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RESUMO 
 
Durante dezasseis semanas realizei um estágio curricular na área de Medicina e Cirurgia de 
Animais de Companhia, doze das quais no Hospital Veterinari Molins (HVM), em Barcelona, e 
quatro no The Queen’s Veterinary Hospital (Hospital Veterinário da Universidade de Cambridge 
- HVC). Este relatório inclui a descrição e discussão de cinco casos clínicos que acompanhei 
como estagiária, e que representam a aprendizagem e o trabalho que desenvolvi durante este 
período. 
 
No HVM participei em rotações nas áreas de Neurologia, Medicina Interna, Imagiologia, 
Cirurgia, Cardiologia e Pneumologia, acompanhando o trabalho de veterinários especialistas e 
colaborando na realização de consultas e de procedimentos de emergência, na elaboração de 
listas de diagnósticos diferenciais, na realização e análise de exames complementares de 
diagnóstico e na discussão de planos de tratamento. Pude também participar e observar 
cirurgias de diversas áreas. 
 
No HVC integrei os serviços de Neurologia, Medicina Interna e Cuidados Intensivos e 
Emergência, onde participei em seminários de discussão de casos clínicos reais, estive 
ativamente envolvida no cuidado e tratamento de todos os animais hospitalizados e assisti e 
cooperei com internos e especialistas na realização de consultas e na discussão do plano 
diagnóstico e de tratamento. 
 
Defini como objetivos para este estágio: consolidar e desenvolver os conhecimentos teóricos 
adquiridos ao longo do curso, transpor esses conhecimentos para a componente prática, 
melhorar a capacidade de raciocínio clínico e de elaboração de planos de tratamento, 
desenvolver competências práticas na assistência e tratamento médico-veterinário, 
desenvolver a capacidade de trabalho em equipa e de comunicação com os proprietários dos 
animais e melhorar a minha capacidade de pesquisa e seleção de informação para aplicação 
na prática clínica. 
 
Não só os objetivos definidos para o estágio foram cumpridos como foi também um período 
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  HÉRNIA DISCAL HANSEN TIPO I 
CASO CLÍNICO Nº1: NEUROLOGIA – HÉRNIA DISCAL HANSEN TIPO I 
Caracterização do doente e motivo da consulta: A Lluna é uma cadela esterilizada, da raça 
Bichon Maltês, com 6 anos de idade e 7 Kg de peso, que foi apresentada à consulta de 
referência por paraplegia aguda progressiva, desde há 24 horas. Anamnese: A Lluna vivia 
num apartamento, tinha acesso ao exterior público, onde contactava com outros animais, e era 
alimentada com ração comercial seca de qualidade superior. Não tinha acesso a lixos, nem 
tóxicos e nunca havia realizado viagens. Encontrava-se vacinada e desparasitada interna e 
externamente, e apenas lhe foi descrita uma OVH eletiva, relativamente ao seu passado 
médico-cirúrgico. A proprietária referiu que, três dias antes, a Lluna havia deixado de correr, 
mostrava-se relutante a subir escadas e manifestava dor ao toque na coluna. No dia anterior à 
consulta, apercebeu-se de que, de um momento para o outro, não conseguia manter-se em 
estação nem movimentava os membros pélvicos. Não foi referido nenhum episódio traumático. 
A Lluna visitou nesse mesmo dia o seu médico veterinário (MV) de rotina que lhe fez duas 
radiografias de coluna vertebral toracolombar (TL) e a encaminhou para o HVM. Não foi 
registada história recente de diarreia ou vómitos, nem notadas alterações a nível de apetite, 
consumo de água, micção e defecação, desde o início do quadro clínico. Exame do estado 
geral: O animal estava alerta, nervoso e apresentava condição corporal de normal a 
moderadamente obesa. A atitude em movimento e em decúbito estava alterada, por não se 
manter em estação, permanecendo em decúbito esternal, com os membros pélvicos (MP) 
estendidos lateralmente. Registou-se uma frequência cardíaca de 130 ppm, temperatura de 
38.8°C e grau de desidratação inferior a 5%. Os movimentos respiratórios eram normais, mas, 
por estar a arfar, não foi registada a frequência respiratória. À palpação, o animal aparentava 
ter dor abdominal moderada e a bexiga distendida e de difícil esvaziamento. Os restantes 
parâmetros do exame do estado geral foram considerados normais. Exame neurológico: 
observação: estado mental: alerta; postura: anomalia ao nível dos MP, por incapacidade de se 
manter em estação; marcha: paraplegia; palpação: tónus muscular sem alterações nos 4 
membros; reações posturais: normais nos membros torácicos (MT); ausentes nos MP; 
reflexos espinais: normais nos MT; normais a aumentados nos MP (Anexo I, tabela 1); 
perineal: normal; panicular: presente bilateralmente; pares cranianos: normais; sensibilidade: 
hipoestesia superficial nos MP; sensibilidade profunda intacta; hiperestesia para-espinal a nível 
lombar médio. Localização da lesão: Segmentos medulares T3-L3. Lista de problemas: 
paraplegia aguda progressiva, hiperestesia para-espinal a nível lombar médio, hiperreflexia 
patelar, défices posturais e hipoestesia superficial nos MP. Diagnósticos diferenciais: hérnia 
discal (Hansen tipo I e tipo II), neoplasia extradural (vertebral, de tecidos moles) e intradural-
extramedular (meningioma, tumores da bainha nervosa), meningomielite infeciosa, 
discoespondilite, empiema epidural, embolismo fibrocartilagíneo (EFC), fratura / luxação 
vertebral, extrusão discal traumática. Exames complementares: hemograma completo, 
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  HÉRNIA DISCAL HANSEN TIPO I 
bioquímica sérica (FA, PT, albumina, creatinina, ureia, glicose, ionograma) e urianálise: 
normais; estudo radiográfico da coluna TL (trazido pela dona - projeções ventrodorsal e 
laterolateral): calcificação discal no espaço intervertebral (EIV) L4-L5 e diminuição do EIV e do 
forâmen intervertebral em L2-L3 (Anexo I, figs. 1 e 2); tomografia computadorizada (TC) da 
coluna vertebral (T1-S3): imagem compatível com compressão medular extradural ventro-
lateral esquerda, sugestiva de extrusão de material discal em L2-L3 (Anexo I, figs. 3 e 4). 
Diagnóstico: Hérnia discal Hansen tipo I. Tratamento e evolução: Foi programada cirurgia 
para o dia seguinte, permanecendo a Lluna hospitalizada. À chegada foi-lhe administrado 
analgésico (metadona 0.1 mg/Kg im) e iniciou fluidoterapia (Lactato de Ringer a 3 ml/h/Kg). Foi 
instituída profilaxia antibiótica com cefazolina (28.5 mg/Kg iv TID) e aplicada uma solução 
transdérmica de fentanil (Recuvyra®) na região escapular dorsal a 2.8 mg/Kg para analgesia 
pré e pós-cirúrgica. Na manhã seguinte, foi submetida a hemilaminectomia com acesso lateral 
esquerdo em L2-L3 para descompressão medular. A cirurgia e a anestesia decorreram sem 
complicações, tendo sido removido todo o material discal herniado. Durante o internamento foi 
dada a indicação de repouso estrito, cama almofadada, limpa e seca, alternância de decúbito 
cada 4 horas, esvaziamento manual da bexiga TID e limpeza e desinfeção da zona de sutura 2 
vezes por dia. No 1º dia pós-cirúrgico, foi incluído no seu plano terapêutico tramadol (3.5 mg/Kg 
iv TID) e gabapentina (10 mg/Kg po TID). Iniciou-se um protocolo de fisioterapia TID, que 
consistia em massagem suave do dorso e dos MP, movimentos passivos das articulações, 
exercícios de estação assistida e estimulação elétrica. Dois dias depois, iniciou alimentação 
oral e foi substituída toda a terapia intravenosa por cefadroxil (20 mg/Kg po BID) e tramadol 
(3.5 mg/Kg po TID). Durante o período de internamento foi registada ligeira melhoria na 
sensibilidade superficial dos MP. Ao 5º dia pós-cirúrgico a Lluna teve alta com indicação para 
continuar a terapêutica em casa (cefadroxilo 7 dias, gabapentina 21 dias, tramadol até revisão 
seguinte). Foi entregue aos proprietários um plano de fisioterapia, a ser realizado idealmente 4 
vezes por dia, e aconselhou-se repouso estrito durante 4 semanas. Acompanhamento: Na 1ª 
revisão, uma semana depois, a Lluna apresentava sensibilidade profunda e superficial e 
recuperação leve da mobilidade voluntária e reações posturais do MP direito. Suspendeu-se a 
medicação e aconselhou-se continuação de repouso e fisioterapia. Quinze dias depois, 
apresentava já algum movimento voluntário do MP esquerdo, melhor sustentação quando 
colocada em estação (alguns segundos) e recuperara controlo da micção, continuando não 
ambulatória. Recomendaram-se sessões de fisioterapia diárias no hospital, tendo em conta a 
demora na evolução. Uma semana depois, conseguia fazer pequenos percursos, assistida por 
suspensão com toalha, realizando o movimento de andar, apesar de o fazer com passada lenta 
e atáxica e cair várias vezes. Quinze dias depois, a Lluna caminhava sozinha, com ataxia 
propriocetiva e perdendo pontualmente o equilíbrio, e conseguia suportar o seu peso sem 
auxílio, mas as reações posturais dos MP eram débeis. A proprietária não compareceu à 
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consulta agendada para duas semanas depois, nem regressou ao HVM, não tendo sido 
possível fazer o restante acompanhamento do caso. Prognóstico: Bom. Discussão: A Lluna 
foi apresentada à consulta por história de paraplegia aguda progressiva, e após anamnese e 
exames físico, concluiu-se que estaria presente uma causa neurológica. Pela apresentação de 
paraplegia de motoneurónio superior, com MT neurologicamente normais, considerou-se que a 
lesão se localizaria nos segmentos medulares T3-L3.1,2 A hiperestesia lombar e a presença do 
reflexo panicular apontariam para uma lesão nas primeiras vértebras lombares.1,2 Atendendo à 
localização, ao carácter agudo e progressivo da paraplegia e à presença de dor para-espinal foi 
elaborada a lista de diagnósticos diferenciais. A hérnia discal Hansen tipo I foi tida como 
diagnóstico mais provável pela elevada incidência que tem nos segmentos TL1,2,3 e por ser a 
causa mais comum de lesão medular aguda em cães1,2, à qual a raça Bichon Maltês tem 
predisposição comprovada.3 O aparecimento agudo de sinais clínicos em hérnias Hansen II é 
pouco comum, tendo estas maior incidência em raças grandes, não condrodistróficas.1,2. Foram 
incluídas patologias que usualmente cursam com quadros agudos mas não progressivos, como 
o EFC (progressivo apenas durante as primeiras 2 horas)1, e a fratura e luxação vertebrais, 
tendo sido considerados diagnósticos menos prováveis. Para além disso, a hiperestesia 
associada ao EFC estará unicamente presente numa fase inicial, cessando quando surgem 
lesões isquémicas.1,2 O plano diagnóstico iniciou-se pela realização de uma colheita de sangue 
para hemograma e perfil bioquímico. A ausência de alterações no hemograma não permitiu 
excluir patologias inflamatórias/infeciosas, uma vez que apenas ocasionalmente estas 
patologias produzem leucocitose, tendo a maioria dos animais um hemograma normal.1,2 O 
estudo imagiológico da medula inicia-se, geralmente, pela realização de radiografias, por 
permitirem observar lesões ósseas mais exuberantes, como fratura ou luxação vertebral, 
discoespondilite ou lise vertebral secundária a neoplasia.1 Foi observada uma diminuição do 
EIV L2-L3 e a presença de um disco calcificado no EIV L4-L5. A identificação de um 
estreitamento do EIV em radiografias simples é um sinal sugestivo de hérnia discal, mas pouco 
preciso na localização do disco herniado, e não fornece informação acerca da lateralização, 
nem da extensão e grau de compressão medular e presença de outras lesões medulares, 
essencial para intervenção cirúrgica.1,3,4
 
A calcificação discal sugere degeneração do disco e 
não herniação deste, podendo, no entanto, ser usada como fator preditivo de herniação discal.3 
Considerou-se pouco provável tratar-se de uma fratura ou luxação vertebral, não tendo sido 
possível descartar o diagnóstico de discoespondilite, uma vez que as lesões radiográficas 
podem surgir apenas algumas semanas depois do aparecimento dos sinais clínicos.1,2 Estaria 
recomendado realizar uma RM, considerada modalidade diagnóstica de eleição em caso de 
mielopatia, por ter maior precisão na avaliação da extensão, severidade e natureza da 
compressão medular, existindo evidências de que poderá fornecer também informação 
prognóstica em relação à recuperação funcional do doente.1,3,4
 
No caso da Lluna, por 
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indisponibilidade da RM no dia da consulta e no dia seguinte, optou-se por realizar de imediato 
uma TC simples, por estar aconselhado efetuar cirurgia descompressiva o mais cedo possível 
em cães não ambulatórios.1,2 Foi dada preferência à TC relativamente à mielografia por ser um 
método simples, mais rápido e não invasivo, e por evitar os riscos associados à mielografia.1,3,4 
A TC determina com maior precisão a lateralização da lesão e permite a deteção de material 
discal mineralizado e hemorragia no canal vertebral, possibilitando o diagnóstico da maioria 
das hérnias discais agudas em raças condrodistróficas, onde a mineralização discal é 
frequente.1,3,4 Em raças não condrodistróficas, caso da Lluna, na indisponibilidade de RM, a TC 
contrastada poderá ser a melhor opção a seguir, estando aconselhada a realização prévia de 
uma TC simples para posterior comparação.4 Como a TC simples foi conclusiva, não foi 
necessário realização de TC contrastada.4 Na TC observou-se material discal mineralizado no 
canal medular, comprimindo a medula ventralmente e à esquerda, ao nível do espaço L2-L3 e 
ao longo do corpo vertebral de L2, confirmando-se o diagnóstico de hérnia Hansen tipo I. As 
hérnias discais são uma patologia comum em cães, afetando cerca de 2% dos doentes 
caninos.1,2,3 As hérnias discais Hansen I, tipicamente associadas a uma metaplasia condróide 
do núcleo pulposo, consistem numa extrusão de material nuclear para dentro do canal 
vertebral, atravessando todas as camadas do anel fibroso rompido e resultando geralmente em 
compressão medular focal aguda.1,2,3 Esta degeneração prematura do disco, característica de 
raças pequenas, particularmente as condrodistróficas, leva a um anel fibroso enfraquecido que 
pode não restringir o núcleo degenerado, fazendo com que os movimentos normais da coluna 
sejam suficientes para iniciar a extrusão aguda do disco.1,2 Os sinais clínicos associados a 
hérnias de extrusão surgem geralmente entre os 3 e os 6 anos de idade1,2, intervalo etário em 
que a Lluna se inclui. Têm maior incidência nos segmentos TL2, 3, sendo que mais de 65% das 
hérnias tipo I ocorrem entre T11 e L3.1,2 O ligamento intercapital reduz a probabilidade de 
extrusão do núcleo pulposo em espaços intervertebrais craniais a T10.1,2,3 A apresentação 
clínica poderá ter vários graus, desde hiperestesia para-espinal a défices neurológicos, que 
variam de paraparésia ligeira a paraplegia com ou sem sensibilidade profunda, em quadros 
tendencialmente agudos, com progressão de minutos a poucos dias.2,3 Em alguns casos, uma 
mielopatia severa e progressiva sem causa conhecida - mielomalácia ascendente-descendente 
- ocorre depois de uma extrusão aguda e severa do núcleo pulposo, podendo levar à morte do 
doente por insuficiência respiratória.1,2,3 A lateralização da lesão causa, na maioria das vezes, 
assimetria dos défices neurológicos 1,2, que não se verificou no caso da Lluna. A discrepância 
entre a lateralização dos sinais clínicos e diagnósticos poderá ocorrer quando há compressão 
da medula contra o canal vertebral no lado oposto da extrusão, ou por hemorragia, inflamação 
ou edema medular contralaterais.2,3 O tratamento poderá ser conservativo ou cirúrgico.1,2,3 O 
tratamento conservativo está indicado num primeiro episódio de dor simples ou de sinais 
neurológicos leves (paraparésia ambulatória ou leve ataxia propriocetiva) ou em caso de 
5 
 
                     
  HÉRNIA DISCAL HANSEN TIPO I 
restrições financeiras.1,2,3 Consiste, geralmente, em repouso estrito por 4 a 6 semanas e alívio 
da dor com analgésicos e anti-inflamatórios.1,2 A administração de relaxantes musculares, a 
eletroacupunctura e a fisioterapia estão associadas a uma melhoria dos sinais clínicos quando 
adicionadas à terapia médica.1,2,3 No caso da Lluna, foi recomendada a cirurgia 
descompressiva, tendo em conta a reduzida taxa de sucesso da terapia médica em casos de 
paraplegia e a sua elevada taxa de recorrência (30% a 50%).1,3 A cirurgia está indicada em 
casos de dor ou paresia refratárias ao tratamento conservativo, recorrência ou progressão dos 
sinais clínicos, ou em casos de paraplegia com sensibilidade profunda intacta (como neste 
caso) ou com perda de sensibilidade profunda com duração inferior entre 24 a 48h.1,2,3 A 
descompressão cirúrgica de extrusões discais TL é normalmente feita por laminectomia dorsal 
ou hemilaminectomia.1,2,3 Outros procedimentos menos invasivos, como a pediculectomia e a 
mini-hemilaminectomia, visam a descompressão medular através da menor remoção possível 
de osso vertebral e manipulação medular.1 Optou-se por uma hemilaminectomia por permitir 
um bom acesso para remoção do material extrudido com manipulação medular mínima e por 
ter um risco reduzido de formação de membrana constritiva de laminectomia e de instabilidade 
pós-operatória quando comparada com a laminectomia.1,3 Para evitar a recorrência de hérnias 
poderá ser efetuada fenestração do disco herniado e dos discos intervertebrais adjacentes 
(normalmente entre T11 e L4) aquando da descompressão medular.1,2,3 Estudos sugerem que 
cães submetidos a este procedimento apresentam uma menor taxa de recorrência de hérnias 
discais pós-cirúrgicas, visto grande parte dos casos de recorrência de hérnias (88-100%) se 
deverem à extrusão de um outro disco.1,3 Há, no entanto, alguma controvérsia no uso desta 
técnica, por não garantir a não re-herniação do disco, prolongar o tempo de cirurgia e 
anestesia, poder promover herniação de discos adjacentes não fenestrados e por possíveis 
complicações cirúrgicas.1,2,3 O uso de novas técnicas menos invasivas como a ablação discal 
percutânea com laser e a quimionucleólise, poderá contornar alguns destes problemas.1,3 No 
pós-cirúrgico, foi recomendada terapia física de reabilitação, repouso estrito por 4 semanas 
(para redução do risco de extrusão enquanto ocorre cicatrização do anel fibroso3) e foram 
administrados fentanil, gabapentina e tramadol. A dor pós-cirurgica poderá ser melhor 
controlada com um esquema terapêutico combinado.1 O fentanil é um opióide sintético, potente 
agonista dos recetores µ, de ação rápida e curta duração, indicado na analgesia pós-
operatória. Optou-se pela aplicação de solução transdérmica de fentanil por permitir uma ação 
prolongada (por mais de 4 dias), sem algumas das desvantagens da infusão contínua e dos 
pensos transdérmicos.6 O tramadol é um agonista fraco dos recetores µ que inibe a recaptação 
de norepinefrina e serotonina, usado no controlo da dor crónica e aguda em cães e gatos.2 
Associou-se gabapentina, um anticonvulsivante, que tem vindo a ser cada vez mais usado no 
controlo da dor neuropática.1,2 A terapia de reabilitação em casos de disfunção neurológica 
poderá resultar em tempos de recuperação mais curtos e maior probabilidade de retorno a um 
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estado ambulatório.1,2,5 Na reabilitação física da Lluna foi seguido um programa de recuperação 
inicial para doentes não ambulatórios, com os seguintes objetivos: manter a saúde da 
articulação, prevenir contracturas musculares, fortalecer os músculos extensores da anca e 
joelho e reeducar os músculos necessários para balanço e proprioceção.5 A estimulação 
elétrica neuromuscular é usada para estimular a contração muscular, atrasando a atrofia 
muscular e ajudando no controlo da dor.5 No tratamento de suporte do cão não ambulatório é 
essencial a alternância frequente do decúbito e o acondicionamento em cama almofadada e 
em ambiente limpo e seco para que sejam prevenidas úlceras de decúbito e queimaduras pela 
urina.1,2 A paraplegia cursa muitas vezes com disfunção de motoneurónio superior da bexiga, 
sendo necessário esvaziamento manual da bexiga ou cateterização intermitente pelo menos 3 
vezes ao dia, já que o incompleto esvaziamento da bexiga predispõe ao desenvolvimento de 
ITU’s.1,2 A Lluna readquiriu movimento voluntário dos MP, 4 semanas após cirurgia, sendo que 
o MP esquerdo teve uma recuperação expectavelmente mais lenta. O tempo estimado de 
recuperação da capacidade ambulatória em doentes paraplégicos varia entre estudos. Alguns 
autores referem uma média de 7,5 semanas, como foi o caso da Lluna, enquanto outros 
prevêem um menor tempo de recuperação (até 4 semanas).1,3 A recuperação da Lluna poderá 
ter sido condicionada pela severidade do dano medular secundário1 ou pelo tempo de espera 
até à cirurgia.2 A proprioceção é geralmente a última função a ser recuperada1,2, como 
aconteceu neste caso. Muitos fatores são apontados como indicadores de prognóstico, 
contudo, o indicador mais fiável continua a ser a presença ou ausência de sensibilidade à dor 
profunda na apresentação.1,2,3 Em geral, cães com sensibilidade profunda intacta têm um 
excelente prognóstico, particularmente se tratados cirurgicamente.1,2 Caso a sensibilidade 
superficial esteja ausente, o prognóstico de recuperação com abordagem cirúrgica varia de 
86% a 89%.1 Apesar da mineralização discal estar associada a recorrência de hérnia discal 2,3, 
o caso da Lluna foi considerado de bom prognóstico. 
Bibliografia: 
1- Lorenz MD, Coates JR, Kent M (2011) Handbook of Veterinary Neurology, 5th Ed, 
Elsevier Saunders, pp. 2-57, 75-92, 109-161, 413-431 
2- Dewey CW (2008) A Practical Guide to Canine & Feline Neurology, 2th Ed, Wiley-
Blackwell, pp. 323-388, 559-598  
3- Brisson BA (2010) “Intervertebral disc disease in dogs” Veterinary Clinics of North 
America - Small Animal Practice, 40 (5), 829-858 
4- Robertson I, Thrall DE. (2011) “Imaging dogs with suspected disc herniation: pros and cons 
of myelography, computed tomography, and magnetic resonance” Veterinary Radiology & 
Ultrasound, 52, 581-584  
5- Drum MG (2010) “Physical rehabilitation of the canine neurologic patient” Veterinary 
Clinics of North America - Small Animal Practice, 40 (1), 181-193 
6- Kukanich B, Clark TP (2012) “The history and pharmacology of fentanyl: relevance to a 
novel, long-acting transdermal fentanyl solution newly approved for use in dogs” Journal of 
Veterinary Pharmacology and Therapeutics, 35 (Suppl 2), 3-19 
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CASO CLÍNICO Nº2: ENDOCRINOLOGIA – CETOACIDOSE DIABÉTICA  
Caracterização do doente e motivo da consulta: O Robin é um gato, castrado, da raça 
Siamês, com 11 anos de idade e 8.8 Kg de peso, que foi apresentado à consulta de referência 
do HVM para reavaliação e tratamento de Diabetes Mellitus. Anamnese: O Robin vivia num 
apartamento, desde há cerca de um ano, onde era o único animal habitante. Não tinha acesso 
ao exterior, nem a lixo ou tóxicos e nunca realizara viagens. Apresentava um protocolo vacinal 
correto, desparasitação interna e externas atualizadas e não estava a receber nenhuma 
medicação. Foram descritas uma história de FLUTD não obstrutiva, já tratada, e uma 
orquiectomia eletiva no passado. Tinha livre acesso a água e desde o episódio de FLUTD, há 
cerca de 4 anos, que era alimentado ad libitum com ração comercial seca para prevenção de 
problemas do trato urinário (Hills c/d®). Foi referido que, desde há 3 semanas, o Robin estava 
apático e com menos apetite, e parecia urinar em maior quantidade do que antes. Foi 
acrescentado que, antes desse período, há cerca de 3 meses, o Robin comia mais do que o 
normal, apesar de ter perdido peso, e também já urinava em grande quantidade, quadro que se 
agravou durante as 3 últimas semanas. Dois dias antes da consulta, foi avaliado pelo seu MV 
que, mediante hemograma, bioquímica sérica e urianálise, detetou hiperglicémia (536 mg/dL, 
ref. 59-160), elevação da ALT (117 UI/L, ref. 31-92), hipertrigliceridémia (148 mg/dL, ref. 20-
108) e glicosúria (+3, ref. negativo). Foi então referenciado para o HVM, para segunda 
avaliação e tratamento de possível Diabetes Mellitus. Não foram referidas alterações da 
frequência ou postura adotada durante a micção, não existindo dor associada ou alterações na 
cor da urina. Não apresentava história de vómitos nem diarreias. Nas perguntas referentes aos 
restantes sistemas não foram assinaladas alterações. Exame do estado geral/dirigido: O 
Robin apresentava atitudes em decúbito, estação e movimento adequadas e estava alerta, 
exibindo um temperamento linfático e comportamento agressivo perante a manipulação pelo 
veterinário. As mucosas estavam rosadas, pegajosas e brilhantes e o TRC < 2 seg. Foi 
considerado grau de desidratação de cerca de 6%. Possuía depósitos de gordura localizados a 
nível abdominal, eram visíveis os processos espinhosos das vértebras torácicas e as cristas 
ilíacas, sinal sugestivo de uma perda de peso recente, e detetaram-se massas musculares 
diminuídas. Foi considerada a condição corporal de obeso. Apresentava movimentos 
respiratórios e pulso normais com frequências de 35 rpm e de 155 ppm, e temperatura de 
37.5ºC. Não apresentava alterações na palpação do abdómen e da região do pescoço. 
Auscultação torácica e inspeção da boca, ouvidos e pele normais. Os gânglios linfáticos 
mandibulares, pré-escapulares e poplíteos tinham características normais e eram os únicos 
palpáveis. Os restantes parâmetros do exame geral e aparelho urinário foram considerados 
normais. Lista de problemas: apetite diminuído, apatia, possível poliúria/polidipsia (PU/PD) 
agravada, hiperglicémia, glicosúria, desidratação moderada, polifagia prévia. Diagnósticos 
diferenciais: Diabetes mellitus (DM), Cetoacidose diabética (CAD), Lipidose Hepática, 
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Hipertiroidismo, Insuficiência Renal Crónica, Síndrome hiperglicémico hiperosmolar, 
Pancreatite, Infeção do trato urinário (ITU). Exames complementares (Anexo II, tabela 1): 
hemograma completo e bioquímica sérica (glicose, ureia, creatinina, albumina, PT, colesterol, 
enzimas hepáticas e ionograma): hiperglicémia severa (1096 mg/dL, ref. 65-111), 
hipertrigliceridémia (150 mg/dL, ref. 41-115) elevação da ALT (115 UI/L, ref. 25-95), 
hipoclorémia ligeira (100 mEq/L, ref. 109-122), hiponatrémia ligeira (145 mEq/L, ref.149-163), 
hipercalémia ligeira (5.6 mEq/L, ref. 4.1-5.4); análise de gases sanguíneos venosos: acidose 
metabólica [pH 7.3, bicarbonato sérico diminuído – 16 mEq/L (ref. 18,0 mEq/L +/- 1,8 mEq/L) e 
aumento do anion gap 30 mEq/L (ref. 10-27 mEq/L)]; urianálise (cistocentese): pH 6.5 (ref. 5.5-
7), glicosúria (+3, ref. negativo), cetonúria (+1, ref. negativo), piúria (+1, ref. negativo), 
hematúria (+3, ref. negativo/+1), densidade 1,036, proteinúria (+1, ref. negativo/+1); cultura 
urinária: negativa; teste rápido para deteção do nível da lipase pancreática felina negativo; 
ecografia abdominal (Anexo II, fig. 1): fígado hiperecóico, sugestivo de hepatopatia vacuolar; 
pressão arterial sistólica (com doppler): 160 mmHg. Diagnóstico: Cetoacidose Diabética 
(CAD). Tratamento: O Robin foi internado com fluidoterapia intravenosa (Lactato de Ringer a 3 
ml/Kg/h) e antibioterapia profilática (cefazolina - 30 mg/Kg iv TID). No dia seguinte, 12 horas 
após início da fluidoterapia, foram repetidos o exame físico e a bioquímica sérica: a glicémia 
estava a 621 mg/dL e a desidratação apresentada na consulta havia sido corrigida, assim como 
os valores dos eletrólitos: (potássio: 5.2 mEq/L, sódio: 147 mEq/L, cloro: 108 mEq/L, fósforo: 
5.0 mEq/L, magnésio: 2.3 mEq/L). Suspendeu-se a fluidoterapia e iniciou-se infusão contínua 
(IC) de insulina regular de ação rápida a uma taxa inicial de 10 ml/h (0.02 UI/Kg/h), que seria 
alterada de acordo com os valores de glicémia medidos a cada duas horas, segundo a tabela 2 
do anexo II. Depois de 8 horas (na 4ª medição), a glicose baixou para 107 mg/dL e foi realizada 
medição de corpos cetónicos na urina e nova análise de gases venosos como método prático 
para controlo da acidose e dos eletrólitos, tendo sido detetada correção da acidose (HCO3
- 17.1 
mEq/L), potássio dentro dos valores de referência (5.0 mEq/L) e cetonúria débil na tira urinária, 
pelo que foi interrompida a infusão contínua de insulina. O Robin havia recuperado o apetite e 
estava também mais ativo. Retomou-se a fluidoterapia intravenosa (Lactato de Ringer a 3 
ml/Kg/h) e iniciou-se administração subcutânea de um análogo de insulina com longa ação 
(Glargina – 0.5 UI/Kg sc BID), sendo que antes de cada administração se fez medição dos 
níveis de glicose no sangue. Nos três dias seguintes o Robin evoluiu favoravelmente, 
retomando o seu comportamento e apetite normais, e os níveis de glicose foram mantidos 
entre 98 e 280 mg/dL (Anexo II, tabela 3). Ao 5º dia de internamento, foi suspenso o antibiótico, 
tendo em conta o resultado negativo da cultura urinária e, como não foi detetada cetonúria e os 
eletrólitos se mantinham dentro dos valores de referência, foi dada alta com Glargina (0.5 UI/Kg 
sc BID) e com indicação de alteração para dieta específica para diabéticos (w/d, Hill’s ®). 
Foram dadas instruções sobre o armazenamento e administração da insulina, recomendou-se 
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que o Robin fosse alimentado duas vezes por dia antes da administração de insulina e foi 
marcada nova consulta, 15 dias depois, no seu veterinário de rotina para avaliação do estado 
geral e medição de fructosamina. Discussão: A DM é uma das doenças endócrinas mais 
comuns em gatos, definida por uma hiperglicémia persistente como resultado de uma 
insuficiência relativa ou absoluta de insulina.1,2,3 Segundo as características clínicas e histologia 
das ilhotas pancreáticas, aproximadamente 85-95% dos felinos diabéticos sofrem de doença 
semelhante à diabetes tipo 2 humana, patologia heterogénea causada pela combinação de 
uma ação alterada da insulina (resistência à insulina) e uma insuficiência das células β 
pancreáticas.1,2,3 Está descrita influência de fatores ambientais e genéticos em ambos os 
defeitos e, apesar dos últimos ainda não estarem caracterizados no gato, estudos realizados 
na Austrália, Nova Zelândia e Reino Unido indicam uma frequência da diabetes em gatos de 
raça birmanesa claramente superior a outros gatos domésticos.1,2,3 Para além da raça, outros 
fatores de risco incluem: idade avançada, género masculino, estar esterilizado, inatividade 
física, administração prévia de glucocorticóides e progestagénios, e obesidade.1,2,3 Está 
provado que gatos obesos terão 3.9 vezes mais probabilidade de desenvolver DM 
comparativamente a gatos com peso ótimo.1 O Robin enquadrava-se na caracterização típica 
de um gato diabético: macho castrado, obeso e com idade entre os 10 e os 13 anos.2 A maioria 
dos gatos diabéticos apresenta durante semanas ou meses os sinais característicos de 
diabetes: poliúria/polidipsia (80% dos casos), perda de peso (70%) e polifagia.1,2 No entanto, 
estes sinais podem passar despercebidos ou ser negligenciados pelos proprietáriosB, como 
aconteceu no caso do Robin, fazendo com que, no momento do diagnóstico, muitos 
apresentem apetite diminuído e apatia, como resultado de desidratação, distúrbios de 
eletrólitos, cetonémia e presença de patologias precipitantes como infeção ou pancreatite.2 O 
diagnóstico clássico da DM é feito com base nos sinais clínicos, deteção de hiperglicémia 
persistente em jejum e glicosúria.2 A patologia é tipicamente diagnosticada quando a 
concentração de glicose no sangue excede o seu limiar de reabsorção renal (234 – 288 
mg/dL), causando glicosúria e perda obrigatória de água e, portanto, sinais de poliúria e 
polidipsia.2,3 A hiperglicémia e glicosúria detetadas nas análises realizadas pelo veterinário do 
Robin, juntamente com a sua apresentação clínica (anorexia e apatia), conduziram a um 
elevado índice de suspeição de presença de CAD.2 Foi, então, colhida história detalhada, 
realizado exame físico meticuloso e repetidos os exames diagnósticos para confirmar a DM, 
investigar a existência de DM complicada e identificar possíveis doenças concomitantes.1,2,4 O 
plano de diagnóstico seguido no caso do Robin, incluiu: hemograma completo, bioquímica 
sérica, com medição de glicémia e eletrólitos, análise de gases venosos, urianálise, com 
medição de corpos cetónicos, e ecografia abdominal. Uma vez que a CAD surge 
frequentemente associada a outras patologias, como pancreatite e ITU1,2,3,4, foram realizadas 
também deteção de níveis da lipase pancreática felina e cultura urinária. Os resultados da 
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bioquímica, da urianálise e da ecografia permitiram descartar insuficiência renal, não tendo 
sido, no entanto, realizada uma medição da hormona T4 total sérica para avaliar a presença de 
hipertiroidismo como possível causa da PU/PD, polifagia e perda de peso. Apesar disso, a 
ausência de alterações na palpação da tiróide e na auscultação cardíaca suportariam a 
exclusão desta patologia. Na anamnese e no exame físico não foram identificadas 
características típicas de acromegália ou hiperadrenocorticismo, patologias que poderão ser a 
causa primária da DM (classificada como “outro tipo específico de diabetes”), pelo que se 
assumiu como improvável a sua presença no Robin. Pela identificação de hiperglicémia severa, 
glicosúria, cetonúria e acidose metabólica foi confirmado o diagnóstico de CAD.2 A CAD é uma 
complicação severa da DM, que poderá colocar em risco a vida do doente e cuja apresentação 
pode coincidir com o diagnóstico inicial de DM, como aconteceu no caso do Robin.1,2,3 Esta 
complicação ocorre quando há produção de quantidades excessivas de corpos cetónicos e 
acumulação destes na corrente sanguínea, sendo que, quando a capacidade tamponante do 
organismo é ultrapassada, desenvolvem-se acidose metabólica e acidémia.2 A progressão para 
CAD requer, geralmente, tanto uma insuficiência de insulina (característica da DM não 
complicada) como concentrações aumentadas de hormonas hiperglicemiantes, como o 
glucagon, epinefrina, cortisol e hormona de crescimento,  2 o que, comummente, ocorre em 
resposta a uma patologia secundária à DM e que nem sempre é identificada.2 Nestes doentes 
a acidémia potencia a ocorrência de vómitos e anorexia, para além de uma redução na 
ingestão de água.2 Concomitantemente ocorre poliúria, observada em todos os diabéticos, 
devido à diurese osmótica causada pela glicosúria, e que é exacerbada pela presença de 
cetonúria,2,4 tal como se verificou na fase final do quadro clínico do Robin. Todos estes sinais 
clínicos levam a desidratação e hipovolémia que, entre outros, caracterizam a CAD.2,4 A 
apresentação típica da CAD inclui história recente (com horas ou dias de duração) de vómitos, 
diminuição do apetite e letargia progressiva.2 A história passada de PU/PD, polifagia e perda de 
peso com alguns meses de duração referida pelo proprietário do Robin é comum em casos de 
CAD em que não há diagnóstico prévio de DM.2 Apesar de o diagnóstico ser realizado com 
base na identificação de hiperglicémia, acidose metabólica e cetonémia ou cetonúria, está 
altamente recomendada a realização de outros exames complementares.2 A CAD está 
associada a múltiplas alterações eletrolíticas, que poderão ser severas e requerer correção 
durante a fase inicial de tratamento.2,4 A hiponatrémia detetada foi justificada pela hiperglicémia 
severa que, ao causar um efeito osmótico significativo, levou ao aumento da entrada de água 
na rede vascular e provocou a diluição do sódio.2 Esta alteração surge muitas vezes 
acompanhada de hipoclorémia, como neste caso, sendo que ambas poderão ser corrigidas 
com a regularização dos níveis de glicose.2 A hipocalémia e hipofosfatémia são alterações 
comuns na CAD que poderão agravar-se depois de instituído o tratamento com insulina.1,2,4 A 
maioria destes doentes apresenta depleção corporal total de potássio, independentemente dos 
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valores séricos medidos, tendo em conta a sua excreção elevada e crónica pelo trato urinário, 
as perdas através do trato GI e a ingestão diminuída de alimento.2 No caso do Robin 
identificou-se uma hipercalémia ligeira que foi justificada pela presença de fatores promotores 
da passagem deste ião para o meio extracelular, como a acidose, a diminuição de insulina e a 
hiperosmolaridade do plasma, e pela ausência de vómitos.2 Verificou-se elevação da ALT que, 
a par com outras enzimas hepáticas, está tipicamente aumentada na CAD, devido à lipidose 
hepática, à hipoperfusão ou por patologias secundárias, como pancreatite2. A hiperlipidémia e a 
visualização de sinais de lipidose hepática na ecografia abdominal são também considerados 
achados comuns da DM.1,2 Outras alterações hematológicas e bioquímicas comummente 
identificadas, e que não se verificaram neste caso, incluem: anemia leve, leucograma de stress 
e hipercolesterolémia.1 No sedimento urinário do Robin foram detetados aumento do número 
de leucócitos e hematúria e foi, então, iniciada administração empírica de antibiótico enquanto 
o resultado da cultura urinária esteve pendente.1,4 A cultura urinária deve ser feita em todos os 
gatos diabéticos, mesmo na ausência de leucocitúria.1,4 O resultado negativo da cultura 
possibilitou a exclusão de uma ITU e determinou a suspensão do antibiótico. A proteinúria 
detetada foi relacionada com a hematúria, e a última com o método de colheita de urina. O 
teste de lipase pancreática felina teve resultado negativo, o que, em conjunto com os 
resultados da ecografia abdominal, permitiram eliminar o diagnóstico de pancreatite.1,4 Foi 
igualmente excluído síndrome hiperglicémico hiperosmolar, uma complicação menos comum 
da DM, porque, apesar da severa hiperglicémia, o Robin não apresentava osmolaridade 
superior a 350 mOsm/Kg.2,4 O objetivo inicial do tratamento de CAD é a correção dos distúrbios 
hídricos e eletrolíticos, considerados a maior causa de morbilidade nestes doentes.2,4 No caso 
do Robin, optou-se por instituir primeiramente fluidoterapia com Lactato de Ringer por este ser 
um fluido tamponado, prevenindo um agravamento da acidose.4 Ao fim de 12 horas verificou-se 
uma normalização do estado de hidratação e correção das alterações eletrolíticas e da acidose 
inicialmente verificadas. Apesar de estar aconselhada em todos os animais com CAD a 
suplementação com potássio e fósforo prévia à instituição da insulinoterapia 2,4, neste caso, 
dado os valores se encontrarem no limite superior da normalidade, optou-se por não o fazer, 
realizando-se monitorização frequente do estado do animal e dos níveis analíticos destes iões. 
A administração de insulina de ação rápida é um importante componente no tratamento da 
CAD por permitir reverter a formação de cetonas.4 A dose de insulina é ajustada com base nos 
valores de glicémia, e é essencial que estes não decresçam rapidamente, sendo que o objetivo 
da terapia é uma taxa de diminuição da glicose de 36 a 75 mg/dL/h até que se atinjam valores 
de 216-250 mg/dL.2,4 O rápido início e curto período de ação da insulina regular e a 
possibilidade de ser administrada em IC, faz com que seja possível uma fácil titulação da sua 
dose em função da necessidade do doente, evitando-se a manipulação excessiva de animais 
agressivos e os inconvenientes de injeções múltiplas, sendo, no geral, benéfico para o bem-
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estar do doente e do veterinário.2,4 A infusão de insulina deverá ser suspensa quando se 
normaliza a concentração de corpos cetónicos sanguíneos ou urinários4. No caso do Robin, 
houve uma diminuição brusca e inesperada dos valores de glicémia aquando da quarta 
medição, pelo que foi realizada uma tira urinária onde se detetaram corpos cetónicos débeis e 
interrompida a IC de insulina. Após a suspensão da infusão, está recomendada a instituição de 
um protocolo com análogo da insulina de longa duração, como a glargina, através da 
administração subcutânea bi-diária a uma dose inicial de 0,25 a 0,5U/Kg, permitindo um nível 
mais constante de insulina, durante mais tempo. 1,2,4 No Robin, a dose inicial prescrita foi de 4UI 
de glargina de 12 em 12 horas, tendo ficado em vigilância durante 3 dias. Uma vez que durante 
esse período os valores de glicémia refletiram um bom controlo glicémico (idealmente entre 
270 antes da insulina e 90 no nadir), foi decidida a alta. O controlo de glicémia foi então 
efetuado através da concentração de fructosamina sérica, cujos valores deverão estar entre 
350 e 450 µmol/L,1 dada a impossibilidade de realizar curvas de glicose pela agressividade do 
doente. As concentrações desta proteína são um marcador dos valores médios de glicémia 
durante 1 a 3 semanas 1,2, sendo por isso apropriadas para a vigilância da doença quando o 
maneio do doente é difícil. Na maioria dos gatos são necessários 2 a 3 meses para conseguir 
um bom controlo de glicémia, sendo também neste período que se consegue a maioria das 
remissões 1. De facto, as remissões da DM têm-se tornado cada vez mais comuns, devendo 
ser um objetivo primário do tratamento nos casos recém-diagnosticados.1,5 As maiores taxas de 
remissão ocorrem quando há um controlo glicémico rigoroso, sendo este conseguido por um 
esquema apropriado de insulinoterapia e alteração correta da dieta.1,5 A vigilância dos sinais 
clínicos da diabetes por parte dos proprietários e a adoção de uma dieta rica em proteínas e 
pobre em hidratos de carbono são da maior importância.1,5 Nos casos de CAD, o prognóstico 
de recuperação varia entre 69% e 100% 4, sendo a probabilidade destes doentes atingirem a 
remissão equivalente à de doentes com DM não complicada.4,5 No que toca ao Robin, tendo 
em conta a remissão da CAD, o controlo glicémico e a ausência de outras patologias 
concomitantes, pode ser esperada a remissão da doença 5. 
Bibliografia: 
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3. Rand JS (2013) “Pathogenesis of feline diabetes” Veterinary Clinics of North America - 
Small Animal Practice 43(2), 221-231  
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CASO CLÍNICO Nº3: CIRURGIA DE TECIDOS MOLES - REMOÇÃO DE CORPO 
ESTRANHO INTESTINAL 
Caracterização do doente e motivo da consulta: O Golfo é um cão, inteiro, da raça Pug, com 
6 anos de idade e 9.4 Kg de peso, que foi referido para o serviço de urgência do HVM por 
história de vómitos e anorexia agudos desde há 3 dias.  
Anamnese: O Golfo vivia num apartamento, onde era o único animal habitante, tinha acesso 
ao exterior público e encontrava-se vacinado e desparasitado interna e externamente. Era 
alimentado com ração comercial seca de qualidade superior e não tinha acesso a lixo ou 
tóxicos, nem hábito de roer objetos. Não foram descritas doenças anteriores e não estava a 
fazer qualquer medicação. Desde há três dias que o Golfo vomitava intermitentemente e com 
bastante frequência (6 vómitos na primeira noite), em episódios precedidos por pródromos, e 
deixara de comer. No dia anterior à consulta, foi levado ao seu veterinário habitual que lhe 
administrou fluidoterapia intravenosa durante duas horas a taxa desconhecida e 
metoclopramida (0.5 iv mg/kg). Apesar da frequência dos vómitos ter reduzido, o Golfo 
continuava apático e deixara de beber e dormir, tendo sido referido para o serviço de urgência 
do HVM. Durante a consulta o Golfo teve um episódio de vómito de conteúdo fluido e 
acastanhado. Exame do estado geral/dirigido: O Golfo estava alerta, com temperamento 
linfático; em estação exibia cifose e mostrava-se relutante ao movimento. Tinha uma condição 
corporal de normal a moderadamente obeso, apresentava movimentos respiratórios normais 
com frequência de 27 rpm, pulso ligeiramente fraco com 140 ppm e temperatura de 37.9ºC. 
Foram detetados grau de desidratação de 6 a 8% e dor moderada à palpação abdominal 
cranial. O pulso metatarsal era débil, mas devido aos tremores exibidos não foi possível fazer 
medição da pressão arterial sistólica (PAS). À palpação retal, as fezes eram normais, e não se 
observavam sangue ou parasitas. A inspeção da boca, assim como os restantes parâmetros do 
exame geral foram considerados normais. Não foi referida alteração da dieta recente, nem 
história de diarreia. Lista de problemas: Vómitos agudos, anorexia aguda, dor abdominal 
cranial, desidratação moderada, taquicardia, PAS débil. Diagnósticos diferenciais: obstrução 
gastrointestinal (GI): corpo estranho (CE), neoplasia GI (adenocarcinoma, linfoma, leiomioma, 
leiomiossarcoma), intussusceção, vólvulos intestinal; inflamatório/infecioso: gastroenterite 
infeciosa (bacteriana, vírica, parasitária), ulceração gástrica, gastroenterite, peritonite, doença 
inflamatória intestinal, pancreatite; nutricional/tóxico: indiscrição alimentar, intoxicação 
(rodenticidas, metais pesados). Exames complementares: hemograma completo e bioquímica 
sérica (FA, PT, albumina, creatinina, ureia, glicose, ionograma): hipoclorémia de 96.0 mEq/L 
(119-132), hipomagnesiémia de 0.9 mEq/L (1.1-2.2), elevação da FA 180.7 UI/L (4.0-109); 
análise de gases venosos: pH 7.32 (7.40± 0.03), bicarbonato sérico 30.6 mEq/L (20-24), PCO2 
60.3 mmHg (38-49); radiografias abdominais (projeções lateral direita e dorsoventral): CE 
radiopaco no intestino delgado sem sinais de obstrução intraluminal total (Anexo III, figs. 1 e 2); 
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ecografia abdominal: estrutura hiperecogénica com dilatação intestinal proximal, compatível 
com CE jejunal de cerca de 2 cm de diâmetro; ausência de líquido livre, ligeira reação 
peritoneal e motilidade ligeiramente aumentada proximal ao CE (Anexo III, figs. 3 e 4). 
Diagnóstico: Corpo estranho jejunal. Estabilização e monitorização pré-cirúrgica: Foi 
administrada metadona (0.3 mg/kg im) e um bolus de Lactato de Ringer durante 30 minutos a 
uma taxa de 50 ml/kg/h, para correção do choque hipovolémico detetado, e iniciou-se profilaxia 
antibiótica com cefazolina (22 mg/Kg iv TID). Após o bolus foi medida a PAS (130 mmHg) e 
alterou-se a taxa de fluidoterapia para 5 ml/kg/h. Cerca de 8 horas depois, e tendo em conta a 
estabilização do estado clínico do Golfo, prosseguiu-se para cirurgia. Anestesia: pré-
medicação – meperidina (2.5 mg/kg im); indução – lidocaína (1.5 mg/kg iv), midazolam (0.3 
mg/kg iv) e propofol (3.3 mg/kg iv); bloqueio incisional com lidocaína a 2% diluída (após 
tricotomia e assepsia desde o nível da 8ª costela ao períneo); manutenção – isoflurano a 
1.5%, oxigénio, infusão contínua (IC) de lidocaína (30 mg/kg). Por ter sido detetada grande 
redução da PAS (60 mmHg) foi administrado um bolus de fluido hipertónico (NaCl a 7.5% - 10 
ml/kg por 5 minutos) e adicionou-se 6 mg/kg de dopamina à IC de lidocaína. Cirurgia: O 
doente foi posicionado em decúbito dorsal e realizou-se uma incisão na linha média ventral 
com lâmina de bisturi nº 23 desde o processo xifóide até à região imediatamente cranial ao 
prepúcio. O tecido subcutâneo foi dissecado com uma tesoura Metzenbaum curva e com 
auxílio de uma pinça dente de rato para suspensão das margens da incisão. Depois de 
localizada a linha alba, esta foi suspensa com a mesma pinça e foi feita uma pequena incisão 
com bisturi na sua extremidade cranial. A face interna da linha alba foi palpada para pesquisa 
de adesões e a incisão foi continuada caudalmente com tesoura de Metzenbaum. As inserções 
do ligamento falciforme foram rompidas manualmente, tendo este sido removido de seguida. 
Foi, então, explorado todo o trato GI em sentido distal, para pesquisa de CE múltiplos, e as 
restantes vísceras abdominais, tendo sido também investigada a presença de peritonite. Todo 
o trato GI apresentava uma tonalidade rosada, sem sinais de necrose ou afeção vascular 
significativa. Foi identificado o CE circular num segmento de jejuno, que foi exteriorizado e 
isolado das restantes vísceras e trato GI, para reduzir o risco de contaminação (Anexo III, fig. 
5A). Verificou-se uma ligeira distensão das ansas jejunais por gás e, apesar do segmento 
afetado aparentar estar vazio, foi afastado o possível conteúdo do local da incisão e procedeu-
se à oclusão de ambas as extremidades do segmento pelo ajudante (entre os seus dedos 
médio e indicador), para evitar derrame de quimo e garantir a menor contaminação possível. 
Tendo em conta a viabilidade aparente do segmento, realizou-se uma incisão longitudinal de 
cerca de 3 cm com lâmina nº11 ao longo do bordo anti-mesentérico e ao nível do CE, tendo 
sido verificado sangramento da incisão (Anexo III, fig. 5B). O CE, uma pedra circular achatada 
com 2 cm de diâmetro, foi retirado com auxílio de uma pinça de Allis e o jejuno foi encerrado 
mediante sutura de aposição com padrão simples interrompido, (poliglecaprona 25 3-0) e 
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atravessando toda a espessura da parede intestinal. A impermeabilidade da sutura foi 
comprovada pela injeção de solução salina estéril, mantendo a oclusão luminal em ambas as 
extremidades do segmento afetado, e aplicando ligeira pressão digital. Posteriormente, foi 
reavaliada a viabilidade do segmento que continha o CE, tendo sido observado um aspeto 
normal, com tonalidade rosa claro e pulsação arterial e peristaltismo visíveis, contraindo 
quando tocado (Anexo III, fig. 5C). Antes de encerrada a cavidade abdominal, cobriu-se com 
omento o local da enterotomia, tendo sido este suturado à parede intestinal através de duas 
suturas simples interrompidas (poliglecaprona 25 3-0) (Anexo III, fig. 5D). As luvas e os 
instrumentos foram então substituídos por material estéril. A linha alba e o tecido subcutâneo 
foram suturados com padrão simples contínuo (poliglecaprona 25 0 e gliconato 2-0, 
respetivamente) e a pele foi suturada com sutura intradérmica contínua (gliconato 2-0) em 
dupla passagem. Durante a cirurgia foi realizado controlo frequente da PAS (mantida acima de 
110 mmHg) e da temperatura corporal (> 35ºC). Procedimento pós-cirúrgico: Após a cirurgia 
foi continuada a IC de lidocaína e dopamina a 3 ml/kg/h e o antibiótico profilático e iniciou-se 
tramadol (5 mg/kg iv TID) e limpeza e desinfeção da sutura BID. Foi realizado controlo da PAS, 
cada duas horas, nas 8 horas que sucederam a cirurgia, tendo-se observado regularização dos 
seus valores duas horas após a cirurgia. Ao fim do dia da cirurgia, o Golfo teve um episódio de 
vómito, tendo sido administrado citrato de maropitant (1 mg/kg sc). No dia seguinte, foi 
descontinuada a IC de lidocaína e substituída por fluidoterapia com Lactato de Ringer 
(3ml/kg/h), uma vez que as medições da PAS (110-120 mmHg) haviam estabilizado e o animal 
se apresentava mais ativo e com menor desconforto abdominal. Por não se terem verificado 
mais episódios de vómito, foi também oferecida água. Ao 3º dia pós-cirúrgico, foi dada comida 
branda caseira com pouca gordura (arroz e frango cozidos) e repetida a ecografia abdominal, 
na qual se observou reduzida reação peritoneal e motilidade intestinal normal, não tendo sido 
registados sinais de deiscência ou peritonite. O Golfo começou a comer, revelando bastante 
apetite na presença dos proprietários, e foi então descontinuada a fluidoterapia e o antibiótico e 
dada alta com tramadol (2.5 mg/kg po BID durante 3 dias) e com recomendação de 
alimentação com ração Hills i/d® TID, curtos passeios à trela e monitorização de vómitos, febre 
e anorexia. Oito dias depois, o Golfo regressou para remoção dos pontos de sutura, e os 
proprietários referiram que o Golfo estava a evoluir favoravelmente, tendo recuperado o seu 
apetite e comportamento habituais. Prognóstico: Bom, tendo em conta o diagnóstico precoce, 
o tipo de CE identificado (não linear), a ausência de sinais de peritonite tanto radiográfica como 
ecograficamente, a presença de alterações eletrolíticas ligeiras e a ausência de complicações 
durante e após a cirurgia.1 Discussão: A ingestão de CE’s é considerada a causa mais comum 
de obstrução intestinal intraluminal em cães,2,3 estando as pedras entre os CE’s mais 
frequentemente encontrados no intestino desta espécie.1,4 Apesar de não existir predisposição 
racial comprovada, é unanimemente aceite que animais jovens (média de idade 4.5 anos em 
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cães) terão maior probabilidade de ingerir um CE.4 A apresentação clínica e alterações 
metabólicas do doente com obstrução intestinal dependem da localização, do grau e duração 
da obstrução e da integridade vascular do segmento envolvido mas, invariavelmente, os 
motivos da consulta incluem vómitos e anorexia de aparecimento agudo, com uma média de 6 
dias de duração dos sinais clínicos.1,2,4 O Golfo apresentou-se com história de anorexia, letargia 
e vómitos intermitentes com alguns dias de duração, tipicamente associada a obstrução parcial 
e distal (jejuno distal, íleo ou junção ileocecal), suspeita que foi posteriormente confirmada por 
ecografia e cirurgia. Em casos de obstrução completa e proximal (duodeno e jejuno proximal) 
seria de esperar história de vómitos abundantes e persistentes, resultando em maior 
severidade dos sinais clínicos1,2,4 Em doentes com obstrução GI, são frequentemente 
identificadas alterações hídricas, eletrolíticas e ácido-base como resultado da hipersecreção e 
absorção diminuída de fluidos pelo trato GI, que é exacerbada pelo vómito e pela diminuição da 
ingestão de fluidos e nutrientes.1,2,4 No caso do Golfo, para além da desidratação verificada no 
exame físico, foram identificadas hipoclorémia e hipomagnesiémia que, a par com a 
hiponatrémia e a hipocalémia, são alterações expectáveis na bioquímica de doentes com 
vómito frequente.2,4 Apesar das obstruções distais serem comummente associadas a acidose 
metabólica e hipocalémia, e as obstruções duodenais proximais a hipoclorémia, hipocalémia e 
alcalose metabólica,2,4 poderá ser identificada uma grande variedade de desequilíbrios 
eletrolíticos e ácido-base independentemente da localização da obstrução.4 A análise de gases 
venosos foi realizada para avaliar a severidade do estado clínico do doente e para orientar a 
terapia pré-cirúrgica. Foi detetada acidose respiratória, justificada pelo Golfo ser de raça 
braquicefálica, tendo em conta a hipoventilação verificada nestes animais devido a obstrução 
das vias aéreas superiores e que neste caso poderia estar agravada pela dor abdominal. Estes 
resultados foram considerados inconclusivos quanto à localização do CE, mas, pela acidémia 
detetada, optou-se por uma solução tamponada (Lactato de Ringer) para fluidoterapia. Nas 
radiografias abdominais do Golfo, para além da estrutura radiopaca intestinal, que levou ao 
diagnóstico definitivo, observaram-se também algumas ansas intestinais ligeiramente 
distendidas por gás, pelo que se presumiu que se trataria de uma obstrução parcial e não 
total.2,4 Uma vez que não se visualizava ar livre nas radiografias abdominais, considerou-se 
reduzida a probabilidade de desenvolvimento de rutura intestinal e peritonite.2,4 A ecografia 
abdominal realizada permitiu localizar o CE num segmento de jejuno, local onde se alojam a 
maioria dos CE ingeridos por cães e gatos1, e observar dilatação intestinal proximal e 
estreitamento distal à obstrução, achado frequente em CE focais.2 Em casos de obstrução por 
CE não linear é comum a observação de uma interface hiperecóica associada a uma forte 
sombra acústica distal e dilatação intestinal por fluido proximal ao suspeito CE.3 Para além 
disso, também as alterações de motilidade em múltiplos segmentos e a hipermotilidade sem 
sinais de progressão do conteúdo intestinal são achados frequentes em obstruções intestinais.3 
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A ausência de líquido livre observável confirmava a ideia de que não haveria perfuração 
intestinal nem peritonite.4 A cirurgia do Golfo foi adiada até estarem corrigidas a desidratação e 
as alterações eletrolíticas e controlados os vómitos. Este procedimento é recomendado, 
excluindo os casos em que há perfuração, estrangulamento ou obstrução completa em que 
deve ser realizada cirurgia assim que seja possível anestesiar o doente.4 Para além do jejum 
pré-cirúrgico aconselhado de 12 a 18 horas foi também instituída profilaxia bacteriana, tendo 
em conta a possibilidade de sobrecrescimento bacteriano em casos de obstrução e o facto da 
cirurgia de descompressão implicar acesso ao lúmen intestinal não estéril.4 Optou-se por uma 
cefalosporina de primeira geração por terem eficácia comprovada em cirurgias de intestino 
delgado e por garantirem suficiente concentração nos tecidos ao serem administradas iv, no 
momento da indução.1,2,4 No início da cirurgia do Golfo, a incisão abdominal deveria ter sido 
estendida caudalmente até ao púbis, para facilitar o acesso a todo o abdómen,4 mas optou-se 
por não o fazer pela localização cranial do CE e por ter sido considerada reduzida a 
probabilidade de CE’s múltiplos e outras complicações. Depois de isolado o segmento jejunal 
que continha o CE e avaliada a sua viabilidade foi descartada a necessidade de ressecção e 
anastomose intestinal, pelo seu aspeto saudável, optando-se por enterotomia, técnica 
suficiente para retirar a maioria dos CE’s, a menos que estejam presentes necrose intestinal ou 
perfuração.2,4 Apesar de estar indicado que a incisão seja feita num segmento viável distal ao 
CE,2,4 a enterotomia do Golfo foi feita ao nível do CE, por ter sido considerado que o segmento 
que o continha seria altamente viável e que a deslocação do CE ao longo do lúmen intestinal 
poderia danificar a parede intestinal do segmento aboral, tendo em conta as suas dimensões. A 
enterotomia foi encerrada com sutura de aposição, por resultar numa cicatrização mais rápida, 
sem comprometimento do diâmetro luminal e com reduzida formação de adesões.2,4,5 Foram 
abrangidas todas as camadas intestinais numa única sutura, uma vez que as suturas duplas 
poderão prolongar a fase lag da cicatrização e aumentar o risco de obstrução intraluminal.2 A 
inclusão da submucosa, camada intestinal com maior força tênsil, permite um encerramento 
mais seguro da sutura.1,2,4 Os fios de sutura sintéticos, monofilamentares e absorvíveis, como a 
polidioxanona, o poligliconato e a poliglecaprona 25, são os mais apropriados, pois induzem 
menor reação inflamatória, são menos suscetíveis à adesão bacteriana, permitem uma melhor 
resposta do hospedeiro à infeção e mantêm a sua força tênsil por mais tempo.2,4,5 A viabilidade 
intestinal foi comprovada após remoção do CE, pela observação da tonalidade rosada da 
serosa, peristaltismo, pulsação das artérias e sangramento aquando da incisão.4,5 Contudo, 
estes indicadores não estão necessariamente correlacionados com a severidade histológica da 
lesão e com a sobrevivência do animal,2,4,5 podendo recorrer-se a medidas de viabilidade mais 
objetivas, como a oximetria de superfície ou infusão de fluoresceína.2,5 Uma vez que, durante a 
cirurgia do Golfo aparentemente não ocorreu contaminação, considerou-se desnecessária a 
lavagem do segmento isolado e de todo o abdómen e foi descontinuado o antibiótico no pós-
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operatório.2,4 Antes do encerramento do abdómen, a porção de intestino afetada foi coberta por 
omento, por contribuir para o restabelecimento do suprimento sanguíneo, impermeabilização 
da sutura e drenagem linfática.2,4,5 Em caso de impermeabilidade questionável da sutura poderá 
optar-se alternativamente por um remendo com serosa 2,4 No período pós-cirúrgico, foi 
continuada a fluidoterapia e providenciou-se analgesia durante vários dias, não só por motivos 
de bem-estar do doente, mas também por reduzir a vasoconstrição periférica, potenciando a 
irrigação sanguínea dos tecidos que estão a cicatrizar, e por aumentar o apetite.2,4 Evitou-se a 
administração de anti-inflamatórios não esteróides, por estes predisporem à ocorrência de 
úlceras GI e por afetarem a fase inicial da cicatrização.4,5 Assim que foram controlados os 
vómitos, foi oferecido ao Golfo alimento de fácil digestão, em pequenas quantidades, uma vez 
que a alimentação precoce após a cirurgia é importante para aumentar o fluxo sanguíneo 
intestinal, estimular a motilidade intestinal e a cicatrização, prevenir ulceração, aumentar a 
concentração de IgA’s, estimular outras defesas imunes e nutrir os enterócitos.2,4,5 Na alta do 
Golfo, foi recomendada a realização de exercício moderado e monitorização para sinais de 
peritonite ou deiscência até um mínimo de 5 dias após a cirurgia, período mais crítico da 
cicatrização GI (fase lag ou fase inflamatória).2,4,5As complicações frequentemente relacionadas 
com a cirurgia intestinal incluem a deiscência da sutura e consequente peritonite bacteriana e 
problemas de motilidade, existindo também risco reduzido de formação de estenose e 
aderências.1,2,4,5 No caso do Golfo, tendo em conta a ausência de complicações durante a 
cirurgia, onde não houve necessidade de retirar um segmento intestinal, o facto de ter iniciado 
a alimentação entérica precocemente no período pós-cirúrgico e de não terem sido observados 
sinais clínicos indicadores de peritonite durante o período em que a maioria das deiscências 
ocorre (2 a 4 dias pós-cirúrgicos), o prognóstico foi tido como bom.1,2,4,5 
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CASO CLÍNICO Nº4: PNEUMOLOGIA – FIBROSE PULMONAR IDIOPÁTICA  
Caracterização do doente e motivo da consulta: O Niki é um cão, inteiro, da raça West 
Highland White Terrier (WHWT), com 9 anos de idade e 9 kg de peso, que foi apresentado à 
consulta de pneumologia por história de dificuldade respiratória e intolerância ao exercício 
desde há dois meses e taquipneia e tosse desde há duas semanas. Anamnese: O Niki 
habitava numa moradia e possuía acesso ao exterior público, onde contactava com outros 
animais. Encontrava-se vacinado e desparasitado, interna e externamente e era alimentado 
com uma ração seca de qualidade Premium. Não tinha acesso a lixo ou tóxicos e não era 
exposto a fumos ou aerossóis. Os proprietários referiram que, desde há cerca de 2 meses, o 
Niki vinha a respirar com maior dificuldade, sobretudo depois de passear na rua, tendo-se 
agravado o quadro desde há 2 semanas: respirava mais rapidamente e com a boca aberta, 
mantinha a dificuldade respiratória mesmo em repouso, cansava-se em pequenos passeios e, 
pontualmente, tinha tosse não produtiva. Devido a este agravamento do quadro clínico, foi 
levado ao seu MV que realizou um hemograma completo e bioquímica sérica (anexo IV, tabela 
1) e duas radiografias torácicas (projeções ventrodorsal e laterolateral), onde se verificava a 
existência de um padrão broncointersticial generalizado e cardiomegália direita com dilatação 
da artéria pulmonar (anexo IV, figs. 1 e 2). Foram-lhe administrados furosemida, salbutamol e 
benazeprilo em doses desconhecidas. Os proprietários dirigiram-se, nesse mesmo dia, ao HVM 
para segunda opinião. Não foi registada a ocorrência de corrimentos nasais, nem desmaios. 
Não foram mencionadas outras alterações. Exame do estado geral: O Niki estava alerta e 
exibia temperamento equilibrado. Em estação e em decúbito permanecia em posição 
ortopneica. Foi-lhe atribuída uma condição corporal de obeso moderado a obeso e registados 
pulso normal com frequência de 118 ppm e temperatura de 38.4ºC. As mucosas e a língua 
apresentavam-se cianóticas, húmidas e com TRC inferior a 2 segundos, tendo sido atribuído 
um grau de desidratação inferior a 5%. À auscultação cardiopulmonar verificou-se a existência 
de crepitações inspiratórias tipo “velcro”, generalizadas e bilaterais, não tendo sido 
identificados sopros cardíacos. Apresentava dispneia em repouso e taquipneia severa (cerca 
de 70 rpm) e exibia movimentos respiratórios do tipo costoabdominal, superficiais, rítmicos e 
regulares com uso da prensa abdominal expiratória e relação inspiração:expiração de 1:1. O 
reflexo traqueal era negativo. À palpação abdominal e inspeção dos gânglios linfáticos, boca, 
olhos, ouvidos e pele não se verificaram alterações. Lista de problemas: taquipneia, dispneia, 
intolerância ao exercício, tosse, cianose, crepitações generalizadas, padrão pulmonar 
broncointersticial generalizado e cardiomegália direita com dilatação da artéria pulmonar. 
Diagnósticos diferenciais: bronquite crónica (BC), fibrose pulmonar idiopática (FPI), 
neoplasia pulmonar infiltrativa (primária ou metastática), pneumonia (por aspiração, bacteriana, 
vírica, fúngica, parasitária), edema pulmonar não cardiogénico, infiltrados pulmonares 
eosinofílicos, hipertensão pulmonar (HP) secundária a patologia pulmonar. Exames 
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complementares: análise de gases sanguíneos arteriais: hipoxémia severa: pH 7.468 (7.31-
7.46), PaCO2 22.4 mmHg (32-43), PaO2 46.6 mmHg (80-105), O2Sat 81.5% (>95), PaO2 /FiO2 
221.90 (>300), P(A-a)O2 64.92 (<15); ecocardiografia (Anexo IV, figs. 3 e 4): sinais sugestivos 
de HP -  insuficiência tricúspide (velocidade medida com doppler de fluxo: 3.7 m/s – Pressão 
Arterial Pulmonar Sistólica (PAPS): 54.9mmHg), ventrículo direito hipertrofiado excentricamente 
e ventrículo esquerdo diminuído, com aplanamento do septo interventricular (SIV); ecografia 
abdominal: não se detetaram massas intra-abdominais ou alterações de relevância. 
Diagnóstico presuntivo: Fibrose pulmonar idiopática com bronquite crónica e hipertensão 
pulmonar associadas. Tratamento e evolução: À chegada, o Niki foi colocado numa 
incubadora durante 3 horas para suplementação de oxigénio e redução da hipóxia. Ao fim 
desse tempo, melhorou ligeiramente a cianose inicial. Apesar de ter sido recomendado o 
internamento para continuação da oxigenoterapia e monitorização da sua condição respiratória, 
os donos optaram por levá-lo para casa. Foram então prescritos prednisona (1 mg/kg BID) e 
salbutamol inalável (TID), para melhorar a sua capacidade respiratória, e sildenafil (1.5 mg/kg 
BID) como tratamento da HP. Foi também recomendada restrição do exercício e agendada 
uma consulta para repetição das radiografias e ecocardiografia como avaliação da resposta ao 
tratamento e possível redução da dose de prednisona. Dez dias depois, observaram-se 
progressos no estado do Niki, com diminuição da cianose da língua e mucosas, e ligeira 
melhoria da taquipneia, apesar das crepitações pulmonares se manterem. Os donos referiram 
que estava mais ativo e que comia com mais apetite. As radiografias torácicas evidenciavam 
uma melhoria dos infiltrados pulmonares e à ecocardiografia não se apreciava aplanamento do 
SIV, tendo-se registado um aumento de tamanho do ventrículo esquerdo (Anexo IV, figs. 5 a 7). 
Foi mantida a medicação prescrita e reduzida a dose de prednisona para 0.75 mg/kg BID. À 2ª 
revisão, 15 dias depois, as crepitações eram ainda auscultáveis em ambos os hemitórax. No 
entanto, o Niki havia recuperado alguma tonalidade rosa das mucosas e os donos referiam que 
já não se cansava tanto e que dormia em decúbito dorsal. Nas radiografias verificou-se nova 
melhoria dos infiltrados pulmonares (Anexo IV, figs. 9 e 10) e na ecocardiografia foi detetada 
HP ligeira (PAPS<50 mmHg), apresentando as cavidades esquerdas maior tamanho. Foi 
reduzida a dose de prednisona para 0.5 mg/kg BID e, uma semana depois, foi recomendada a 
introdução de fluticasona inalável (25 mg/kg BID) na terapia. Prognóstico: Mau a longo prazo, 
tendo em conta a irreversibilidade da patologia, o tempo médio de sobrevivência dos animais 
afetados e o grau de comprometimento respiratório apresentado pelo Niki. Discussão: O Niki 
foi apresentado à consulta com sinais clínicos indicadores de um grau significativo de 
comprometimento respiratório. Após estabilização, foram mensurados os gases arteriais para 
avaliar a sua capacidade de ventilação e oxigenação, tendo-se verificado uma PaO2 inferior a 
60 mmHg, indicativo de hipoxémia severa, já suspeitada pela presença de cianose central.2,1 
Este é um método de fácil execução, que nos permite ponderar a necessidade de 
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suplementação de oxigénio, avaliar a progressão da doença e a resposta ao tratamento.1,2,3 
Apesar de os sinais clínicos apresentados não serem específicos de uma parte do trato 
respiratório, através do exame físico, realizado com manipulação mínima do doente para evitar 
colapso, foi possível descartar patologias das estruturas extratorácicas, do mediastino e da 
pleura. As doenças nasais e das vias aéreas superiores (laringe, faringe e traqueia 
extratorácica) foram tidas como pouco prováveis dada a ausência de alterações à observação 
e palpação destas estruturas (dor, sensibilidade, indução de tosse, massas intraluminais, 
colapso, hipoplasia) e a inexistência dos sinais típicos de obstrução ou inflamação deste 
segmento do trato respiratório: sons respiratórios nasais aumentados, estertores ou estridores 
inspiratórios, espirros, descarga nasal, bradipneia em repouso, esforço inspiratório 
exagerado.1,3 Uma visualização direta destas estruturas por endoscopia poderia confirmar esta 
hipótese.1,3 Por outro lado, não foram incluídas na lista de diagnósticos diferenciais patologias 
da pleura por não ter sido detetado um abafamento dos ruídos respiratórios ou cardíacos à 
auscultação.1,3 Esta exclusão foi suportada pela ausência de alterações pleurais nas 
radiografias torácicas realizadas previamente pelo seu MV. A hipoxémia e a auscultação de 
sons adventícios aumentados são, de facto, sinais comuns em patologias do parênquima 
pulmonar e das vias respiratórias inferiores.3 Foi com base nessa localização, na história, 
exame físico e nas alterações detetadas nas radiografias torácicas e analíticas sanguíneas que 
foi elaborado o plano diagnóstico do Niki. Os perfis hematológico e bioquímico realizados pelo 
seu MV foram fundamentais porque permitiram avaliar a condição geral do Niki, um doente 
geriátrico, e descartar patologias não respiratórias que podem afetar este sistema.2,3 Tanto a 
policitémia como a elevação da ALT detetadas foram justificados pela hipóxia, provavelmente 
crónica.3 Como extensão do plano diagnóstico já iniciado pelo seu MV, estaria aconselhado 
realizar uma tomografia computadorizada (TC), broncoscopia e lavagem broncoalveolar (LBA), 
aspiração ecoguiada por agulha fina e recolha de biópsias, para um diagnóstico definitivo e 
uma melhor caracterização da doença.1,3 No entanto, tendo em conta a instabilidade 
respiratória do Niki, considerou-se arriscada a realização da anestesia que todos estes 
procedimentos requerem, sendo que, nestes casos, é aceitável realizar tratamento empírico 
para o diagnóstico mais provável.1,3 Dada a cronicidade do quadro clínico e a idade do Niki foi 
posta a hipótese de neoplasia pulmonar infiltrativa, tendo sido realizada uma ecografia 
abdominal, para investigar a presença de massas intra-abdominais.1,3 Uma neoplasia pulmonar, 
primária ou metastática, pode ter múltiplas apresentações radiográficas, incluindo um padrão 
intersticial mais generalizado.3 No entanto, a ausência de sinais de deterioração do estado 
geral do Niki (letargia, anorexia, perda de peso) e de alterações na ecografia abdominal, 
diminuíram a probabilidade deste diagnóstico, que apenas a realização de uma TC e biópsia 
poderia confirmar.3 Apesar da apresentação radiográfica clássica das pneumonias bacterianas 
e por aspiração consistir num padrão alveolar de distribuição ventral e cranioventral, 
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respetivamente, é frequente a observação de um padrão intersticial mais generalizado, 
semelhante ao do Niki.3 Não foram tiradas conclusões, dadas as limitações desta técnica no 
diagnóstico de pneumonia sem a realização concomitante de uma LBA ou cultura 1,3, tendo 
sido excluída a presença de pneumonia com base na apresentação clínica do doente. De facto, 
as infeções respiratórias são mais frequentes em animais jovens imunocomprometidos, e o Niki 
não apresentava tosse produtiva, descarga nasal, letargia, anorexia ou leucocitose neutrofílica 
com desvio à esquerda, sinais clínicos comuns, mas variáveis, nestes doentes.2,3 Foi 
considerada pouco provável uma infeção por vírus, parasitas ou fungos, uma vez que o Niki 
estava vacinado e desparasitado, não vivia numa região endémica de Dirofilariose e não foi 
identificada eosinofilia no hemograma. Por estes motivos, não foi considerada relevante a 
realização de exame fecal e pesquisa de Dirofilariose. A ausência de eosinofilia no hemograma 
tornaria menos provável a existência de uma pneumonia eosinofílica, apesar de apenas uma 
LBA ser conclusiva.3 Um edema pulmonar produz alterações radiográficas variáveis que 
dependem da causa e do grau do edema, sendo que, em caso severo, é frequente a 
observação de um padrão alveolar.3 Não tendo sido excluído, foi assumido que a presença de 
edema leve a moderado seria secundário à patologia inflamatória subjacente.3 Realizou-se 
uma ecocardiografia para investigar HP e hipertrofia das cavidades cardíacas direitas, tendo 
em conta a cardiomegália direita e o aumento da artéria pulmonar observado nas 
radiografias.2,3,4 Foi estimada uma PAPS superior a 30 mmHg e verificados aplanamento do 
SIV e aumento das cavidades cardíacas direitas, tendo-se confirmado a presença de HP 
moderada, assumida como consequência da patologia pulmonar.2,4 A BC, considerada o 
principal diagnóstico diferencial de FPI por ter apresentação clínica idêntica e afetar animais de 
idade e raça semelhantes,1,2 só poderia ser descartada com base em meios de diagnóstico 
mais invasivos, como broncoscopia, TC e histopatologia que, no caso do Niki, estavam 
desaconselhados.2 Não existem achados específicos nas radiografias torácicas e a 
diferenciação por broncoscopia também não é sempre possível, porque ambas produzem 
alterações bronquiais.2 No entanto, por haver envolvimento bronquial na maioria dos casos de 
FPI e tendo em conta a raça e idade do Niki, considerou-se muito provável que, assumindo a 
FPI como causa primária do problema respiratório, ambas as patologias estivessem presentes 
no momento da consulta.2,3,5 Para além disso, o seu tratamento é semelhante, sendo que a BC 
terá melhor prognóstico e resposta à terapia.2 A fibrose pulmonar idiopática é uma doença 
pulmonar intersticial crónica e mortal, típica de cães de raça WHWT.1,2,3,5 A FPI é a causa mais 
comum de desenvolvimento de fibrose intersticial no cão, sendo que, a razão pela qual há 
formação de fibrose e não um retorno à função e estrutura normais, permanece 
desconhecida.1,3,5 Sugerem-se fatores ambientais no seu desenvolvimento e a grande 
predisposição da raça WHWT para esta patologia sustenta a ideia de que esta terá uma base 
genética.1,2,3,5 Os sinais clínicos progridem ao longo de meses (8 a 13 meses, com grande 
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variação individual) e são comummente vistos pelos donos como sinais da idade avançada do 
animal.1,2,5 No momento do diagnóstico, a maioria dos animais tem entre 8 e 15 anos, e 
apresentam história de intolerância ao exercício e tosse crónica, apesar de estarem alerta e 
responsivos pela adaptação a uma condição crónica de evolução lenta e gradual.1,2,3,5 O Niki, 
com 9 anos, inseria-se no intervalo etário referido, e apresentava uma história de 2 meses de 
intolerância ao exercício e dispneia. A severidade do estado do Niki à consulta, com cianose, 
tosse, taquipneia e ortopneia, evidenciava uma fase avançada da doença, que foi confirmada 
pelas marcadas alterações radiográficas.2,3 À auscultação foram detetadas crepitações tipo 
“velcro” bilaterais e generalizadas, achado característico desta patologia.1,2,3,5 É também 
comum a identificação de esforço abdominal expiratório, como se verificou no caso do Niki.2,5 
Geralmente, o diagnóstico é baseado nas características do doente, anamnese, exame físico, 
exames de imagem, e exclusão de outras doenças respiratórias.2,5 A deteção da elevação da 
FA é um achado comum em WHWT com FPI apesar de, aparentemente, esta alteração não 
ser consequência do dano hipoxémico hepático.2,3,5 A maioria dos animais afetados 
apresentam hipoxémia e elevação do P(A-a)O2, explicadas sobretudo por anomalias da 
ventilação:perfusão, sendo que cerca de metade destes desenvolvem hipoxémia severa (PaO2 
<60 mmHg),1,2,5 como no caso do Niki. As radiografias, realizadas com o intuito de descartar 
diagnósticos diferenciais e avaliar a silhueta cardíaca, evidenciam tipicamente um padrão 
broncointersticial e uma silhueta cardíaca em “D invertido”.1,2,3,5 A HP é uma complicação 
frequente em animais com FPI, que deve ser investigada por ecocardiografia, e acredita-se que 
resultará do desequilíbrio entre a vasoconstrição e vasodilatação arterial pulmonar, da 
remodelação vascular devido a doença pulmonar avançada e da hipoxémia crónica.2,3,4 A TC 
de alta resolução é muito útil no diagnóstico de FPI, sendo frequente a identificação de 
opacidade de vidro fosco, bandas parenquimatosas, espessamento intersticial 
peribroncovascular, consolidação e bronquiectasia de tração, sobretudo nos lobos 
caudodorsais.2,5 Poderá ser proveitosa a realização de broncoscopia, uma vez que, em caso de 
BC, sinais como hiperémia, acumulação de muco e irregularidades na mucosa são mais 
profundas que na FPI.1,2,5 Normalmente, a análise da LBA revela um aumento da contagem de 
células totais por aumento do número de macrófagos, neutrófilos e mastócitos, com raro 
crescimento bacteriano.2,5 Só o exame histopatológico permite um diagnóstico definitivo, mas 
as biópsias pulmonares são realizadas raramente devido aos custos e à necessidade de 
cirurgia invasiva.2,5 Pela dificuldade em diagnosticar a FPI e diferenciá-la da BC sem recorrer a 
métodos invasivos, surgiu a necessidade de identificar um biomarcador da fibrose não invasivo, 
que fosse mensurável no fluido de LBA ou no sangue.2 Em cães, biomarcadores como o PIINP 
e endotelina-1 são considerados úteis na diferenciação da FPI de outras patologias 
pulmonares.2 Para além da BC, surge, frequentemente associado à FPI, colapso traqueal e 
alguns animais desenvolvem complicações como infeção secundária do trato respiratório e 
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HP.1,2,5 A oxigenoterapia é o tratamento inicial para hipóxia num animal marcadamente 
dispneico, independentemente da localização anatómica da disfunção respiratória.1,3 O 
tratamento da FPI é dirigido aos sinais clínicos numa base individual, numa tentativa de 
melhorar a qualidade de vida do doente.2 No tratamento do Niki optou-se por uma combinação 
de broncodilatadores e glucocorticóides a doses anti-inflamatórias com redução à menor dose 
eficaz. Acredita-se que os últimos têm um papel no tratamento da FPI, tendo em conta as 
similitudes desta doença com um tipo de pneumonia intersticial humana responsiva aos 
glucorticóides e a probabilidade de alterações bronquiais.2,3 O uso de antitússicos poderá estar 
recomendado se houver tosse persistente e irritativa.2,3 Foi prescrito sildenafil, inibidor 
altamente seletivo da fosfodiesterase, que promove diretamente a vasodilatação da artéria 
pulmonar, uma vez que não existe terapia eficaz para a FPI, causa da HP.4 Considera-se que o 
seu uso poderá diminuir significativamente a pressão arterial pulmonar, melhorar a tolerância 
ao exercício e a qualidade de vida do doente, como se verificou no caso do Niki, e aparenta ter 
efeitos específicos na pressão vascular pulmonar, sem levar a hipotensão ou outros efeitos 
colaterais.3,4 A resposta ao tratamento foi avaliada radiográfica e ecocardiograficamente, e os 
progressos do Niki logo no 1º controlo, consolidaram a hipótese de presença de BC e a sua 
contribuição, assim como da HP, para a sintomatologia exibida.2,4 Apesar das melhorias 
observadas, considera-se que o prognóstico da FPI e, neste caso, do Niki é mau, sendo o 
tempo médio de sobrevivência nestes doentes de 18 meses desde o início dos sinais 
clínicos.1,2,3,5 Acredita-se que um diagnóstico e intervenção precoces poderão aumentar o 
tempo de vida destes animais, mas em caso de exacerbação aguda da FPI, por surgimento de 
alguma complicação, haverá reduzida probabilidade de sobrevivência.2  
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CASO CLÍNICO Nº5: DERMATOLOGIA – DERMATITE ATÓPICA CANINA  
Caracterização do doente e motivo da consulta: A Freya é uma cadela, esterilizada, da raça 
Weimaraner, com 5 anos de idade e 37.8 Kg de peso, que foi apresentada à consulta de 
referência para investigação de possível dermatite atópica por história de prurido e otite externa 
com 5 anos de evolução. Anamnese: A Freya vivia numa moradia, onde era o único animal, e 
tinha acesso ao exterior público e privado. Estava devidamente vacinada e realizava 
desparasitação interna com praziquantel, pamoato de pirantel e febantel de 3 em 3 meses e 
externa com selamectina spot-on cada 3 semanas. Não foram descritos antecedentes médico-
cirúrgicos, com exceção de uma OVH eletiva e de episódios de diarreia enquanto jovem, 
resolvidos com ração seca hipoalergénica à base de cordeiro e arroz, da qual se alimentava 
estritamente até à consulta. Segundo a proprietária, a Freya apresentava, desde os 6 meses 
de idade, prurido sazonal, no fim do Verão, que no último ano se prolongara pelo Inverno. A par 
da dermatite generalizada, que incluiu identificação de Trombicula autumnalis nas 
extremidades distais, a Freya apresentava também história de otites externas recorrentes, com 
isolamento frequente de Malassezia por citologia. Havia sido medicada com prednisolona a 
doses anti-inflamatórias, que reduziu parcialmente o prurido (de nível 8/10 para 4/10), tendo 
sido descontinuada por ter desenvolvido comportamento agressivo e polifagia. Foi tratada com 
ciclosporina durante um mês e banhos com champô com extratos de aloé vera e aveia, não 
tendo nenhum dos dois surtido efeito no alívio do prurido. No início da doença, foi realizado um 
teste alérgico sorológico com poucos resultados positivos, destacando-se os ácaros do pó. 
Alguns meses depois fez imunoterapia subcutânea durante 2 meses, interrompida por ter 
exacerbado os sinais clínicos da Freya. Aquando da consulta, não estava a receber medicação 
e a última toma de prednisolona teria sido uma semana antes. Apresentava prurido severo 
(intensidade 9/10), que vinha a agravar-se desde há 2 meses: abanava constantemente a 
cabeça, inclusivamente à noite e durante o exercício, lambia e mordia as patas dianteiras e 
coçava o focinho e a superfície dorsal do nariz frequentemente. Foi referido também mau odor 
auricular e borborigmos e flatulência aumentados desde há 2 meses, momento em que a 
condição dermatológica da Freya piorou. Não foi referida história de problemas dermatológicos 
nas pessoas com quem habitava. Exame do estado geral: A Freya apresentava-se alerta e 
equilibrada. A condição corporal foi considerada de obesa moderada a obesa e foi atribuído um 
grau de desidratação inferior a 5%. O pulso e movimentos respiratórios eram normais com 
frequências de 88 ppm e 30 rpm, respetivamente e a temperatura corporal era de 38.7ºC. Os 
restantes parâmetros do exame físico estavam normais. Exame dermatológico: Exame à 
distância: Pêlo seco. Prova de arrancamento do pêlo: Depilação difícil nas zonas lesionadas e 
no resto do corpo. Elasticidade e espessura da pele: Normais. Áreas alvo (Anexo V, figs. 1 a 3): 
Lesões alopécicas com eritema ligeiro na face externa dos pavilhões auriculares, superfície 
dorsal do nariz e regiões mentoniana e periocular. Face interna dos pavilhões auriculares com 
26 
 
                     
  DERMATITE ATÓPICA CANINA 
eritema, crostas, escoriações e algumas pústulas e face externa com manchas eritematosas, 
escoriações e colaretes epidérmicos. Ambos os condutos auditivos externos estavam muito 
eritematosos, com grande quantidade de exsudado ceruminoso escuro e odor intenso. A 
mucosa ocular apresentava-se ligeiramente congestiva e foi identificado eritema e 
melanotriquia interdigital dorsal nos membros torácicos. O dorso da Freya apresentava 
algumas escamas. Lista de problemas: Prurido crónico e severo, inicialmente sazonal e 
atualmente ininterrupto; otite externa crónica bilateral; eritema e alopécia auriculares, na região 
mentoniana e na superfície dorsal do nariz; crostas, pústulas e escoriações na face interna dos 
pavilhões auriculares; conduto auditivo externo eritematoso e com cerúmen, seborreia seca, 
melanotriquia e eritema interdigital nos membros torácicos, conjuntivite ligeira. Diagnósticos 
diferenciais: dermatite atópica (DA), hipersensibilidade alimentar, pioderma superficial, 
dermatite por Malassezia pachydermatis ou ácaros (Sarcoptes scabiei, Cheyletiella), otite 
externa por M. pachydermatis, bactérias (Staphylococcus spp., Pseudomonas) ou ácaros 
(Otodectes cynotis), sarna demodécica, dermatofitose, trombiculose, otite média. Exames 
complementares: Tricograma (pavilhão auricular): pontas partidas (alopécia por prurido); teste 
do papel molhado (pesquisa de fezes de pulga): negativo; escovagem com pente fino e 
observação ao microscópio: não foram observadas pulgas, fezes de pulga, ácaros ou piolhos; 
ressonância magnética (RM): ausência de sinais de otite média; otoscopia: eritema, estenose e 
grande quantidade de exsudado ceruminoso em ambos os condutos auditivos externos, o 
direito apresentava sinais de alterações crónicas (liquenificação e hiperpigmentação), 
membrana timpânica intacta; raspagens superficiais e profundas (pavilhão auricular e focinho): 
negativas para parasitas; citologia e microbiologia auricular com fita adesiva e zaragatoa: 
elevado número de Malassezia spp. e cocos Gram positivos extracelulares, em maior 
quantidade no lado direito; cultura bacteriológica e antibiograma (conduto auditivo externo 
direito): Staphylococcus coagulase negativo (predominante) e Streptococcus grupo D; citologia 
por fita-cola (zona interdigital): elevado número de Malassezia spp.; teste alergénico 
intradérmico (IDT): sem reações positivas (Anexo V, fig. 4); teste alérgico sorológico: positivo a 
ácaros do pó (D. farinae), ácaros de armazenamento (T. putrescentia e Acarus) e Malassezia 
pachydermatis. Diagnóstico presuntivo: Dermatite atópica com possível hipersensibilidade 
alimentar associada (pendente do resultado da dieta de eliminação), otite externa bilateral e 
pododermatite por Malassezia. Tratamento e evolução: Durante a anestesia a que a Freya foi 
submetida para realização da RM, foi realizada limpeza auricular com solução à base de ácido 
lático e ácido salicílico e aplicada posteriormente solução auricular com gentamicina, miconazol 
e hidrocortisona. Recomendou-se a aplicação desta solução SID durante 7 dias, e da solução 
de limpeza nas 3 semanas seguintes (SID na 1ª semana e QOD nas restantes duas semanas). 
Foi indicada lavagem das extremidades distais com clorexidina (SID durante duas semanas e 
QOD durante mais 2 semanas) e terapia com prednisolona (0.5 mg/Kg po SID durante uma 
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semana, 0.5 mg/Kg po QOD durante as duas semanas seguintes, e 0.25mg/Kg QOD na última 
semana). Foram ainda dadas instruções para que a Freya fosse unicamente alimentada com 
ração Eukanuba Dermatosis FP®, com única exceção para peixe branco e batatas cozinhados 
em casa, sendo a nova dieta introduzida gradualmente em 5 dias. Recomendou-se eliminação 
das carpetes, cobertura impermeável para a cama e lavagem da mesma a altas temperaturas. 
A consulta de revisão foi agendada para um mês depois, para repetição das citologias 
auriculares e avaliação do prurido, com o seu MV, que realizou o restante acompanhamento do 
caso. Uma semana depois foi contactada a proprietária que nos informou que a Freya havia 
diminuído drasticamente a quantidade de vezes que abanava a cabeça logo no primeiro dia 
após a consulta e que coçava menos vezes a face. Prognóstico: Mau, dada a dificuldade de 
cura da doença, embora seja possível um bom controlo sintomatológico sazonal com 
medicação. Considerou-se provável a necessidade de tratamento de longa duração para o 
conduto auditivo externo direito. Discussão: A presença do prurido e a distribuição e tipo de 
lesões observadas foram a base para o plano de diagnóstico da Freya. O resultado negativo da 
escovagem com pente fino e das raspagens, a inexistência atual de sazonalidade da 
sintomatologia e o facto de ter sido submetida a desparasitação frequente nos últimos meses, 
fez com que fosse considerado pouco provável a presença de ectoparasitas ou uma 
hipersensibilidade à picada de pulga.1 Não foi possível descartar a existência de dermatofitose, 
por não terem sido realizados cultura fúngica em DTM e exame com Luz de Wood. Foi 
investigada a existência de infeção nas áreas alvo mediante citologias auricular e interdigital 
que permitiram identificar uma infeção bacteriana e por M. pachydermatis, que poderiam ser 
concomitantes ou mimetizar uma condição alérgica. Foi ainda realizada uma RM que permitiu 
descartar otite média, secundária à otite externa crónica, e que justificaria a persistência de 
prurido durante o tratamento com glucorticóides. A suspeita da existência de uma componente 
alimentar (alérgica ou não) no quadro da Freya motivou a instituição de dieta de eliminação 
com uma fonte de proteínas e hidratos de carbono com os quais o animal ainda não teria 
contactado (peixe e batatas). De facto, uma reação alimentar adversa poderia induzir os sinais 
cutâneos verificados, indistinguíveis da DA, ou estar envolvida na agudização da DA.2 Sendo 
assim, e tendo também em conta os distúrbios GI que acompanharam o agravamento do 
prurido e o padrão não sazonal do atual quadro, considerou-se relevante a alteração da 
dieta.1,2,3,4 Apesar de o protocolo diagnóstico não estar concluído quando a Freya deixou o 
HVC, por não ter sido conhecido o resultado da dieta de eliminação, vários fatores apontavam 
o diagnóstico de Dermatite Atópica (DA) como sendo o mais provável. A DA é descrita 
atualmente como uma patologia alérgica cutânea inflamatória e prurítica de predisposição 
genética e com características clínicas típicas que está frequentemente associada a IgE’s 
dirigidas, na maioria das vezes, contra alergénios ambientais.3,5 Esta definição abrange os 
animais com apresentação clínica da DA, mas sem IgE’s alergénio-específicas demonstráveis 
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(denominada “Atopic-like dermatitis”) e inclui também a possibilidade de outros alergénios, que 
não os ambientais, poderem desencadear uma DA.1,3 A distinção de alergia alimentar e DA não 
é, assim, fácil de obter, tanto pela similaridade da sintomatologia como pelo facto de um animal 
atópico ser suscetível de adquirir novas hipersensibilidades.1,3,4 Está comprovada uma 
predisposição racial e um risco aumentado de desenvolver a patologia em cães exclusivamente 
de interior, mas não é consensual a existência de uma predisposição sexual para a doença.1,2,3 
A entrada dos alérgenos pela via percutânea é a mais verosímil, apoiada pela localização das 
lesões em áreas de contacto, tanto para a sensibilização como para a fase alérgica, apesar de 
um estudo recente sugerir que várias vias (inalatória, respiratória e oral) poderão levar a 
dermatite.1,3 Hoje em dia, sabe-se que a DA resulta de uma complexa interação entre o 
hospedeiro e o meio ambiente, estando a sua patogénese relacionada com alterações do 
sistema imune do doente e com defeitos da barreira epidérmica que poderão facilitar o contacto 
dos alergénios com as células imunes da epiderme, assim como levar a uma maior colonização 
bacteriana da superfície.1,3,4 A maioria dos animais manifesta os primeiros sinais de DA entre 
os 6 meses e os 3 anos, tal como a Freya, embora possam surgir entre os 4 meses e os 7 
anos, consoante a raça e a localização geográfica. 2,3 O prurido exibido, motivo de consulta na 
maioria dos casos de DA, estaria agravado pelo desenvolvimento de infeção secundária, à qual 
estava predisposta por ser um animal atópico.1,3 Quando não existe infeção secundária, a DA é 
geralmente responsiva a doses anti-inflamatórias de glucocorticóides, e os sinais clínicos 
poderão ser sazonais inicialmente, mas tornarem-se constantes ao longo do ano com a 
progressão da doença 1,2,3, como aconteceu neste caso. A Freya exibia lesões em locais 
comummente afetados pela DA (axilas, virilhas, áreas interdigitais, focinho, área periocular, 
pavilhão auricular e superfície flexora dos cotovelos) e apresentava otite externa e 
pododermatite por Malassezia, patologias com elevada frequência nestes animais.1,2,3,4 Apesar 
das lesões primárias incluírem máculas e manchas eritematosas e pequenas pápulas, na 
apresentação inicial é mais comum verificarem-se lesões secundárias a auto-traumatismo.3,4,5 
No caso da Freya foram observadas alterações indicativas de prurido crónico, como 
melanotriquia interdigital, liquenificação e hiperpigmentação de um dos canais auditivos.1,3 
Tanto a seborreia como o mau odor auricular poderiam ser consequências de infeção 
bacteriana secundária ou por Malassezia, estando também associados a esta última o eritema 
e exsudado oleoso auricular verificados.3 Os distúrbios GI referidos podem, ocasionalmente, 
surgir associados à DA, ser uma consequência do tratamento efetuado ou de uma reação 
alimentar adversa.2,3 O diagnóstico é clínico e baseado na história, exame físico e exclusão de 
outras doenças pruríticas com apresentação similar.1,3 Na DA, depois de identificadas e 
tratadas outras doenças pruríticas concomitantes, tipicamente o prurido persiste.1 A grande 
suscetibilidade destes doentes a infeções e outras alergias implica que estas sejam 
investigadas, quer por citologia, quer pela implementação de dietas de eliminação e controlo 
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rigoroso de ectoparasitas, tal como foi feito neste caso.1,4 Por não existirem sinais 
patognomónicos da doença, o diagnóstico torna-se difícil, tendo já sido propostas diversas 
listas de critérios a ser preenchidos como “teste de triagem” da DA. No entanto, a mais recente 
reúne a maior especificidade (85%) e sensibilidade (79%).2,3 Segundo Favrot, para se realizar a 
distinção entre cães com DA e cães com prurido crónico ou recorrente sem DA, têm de se 
verificar 5 de 8 características 2 (Anexo V, tabela 1). A Freya teria confirmados 6 dos critérios, 
facto que determinou a investigação de DA. Para um tratamento eficaz é necessária uma 
abordagem multimodal, que poderá ser dirigida ao alergénio ou à sintomatologia do doente.1,4 
Neste caso, foi feita pesquisa dos alergénios ambientais a que a Freya seria hipersensível, 
através de testes alérgicos, IDT e sorológico, cujos resultados poderiam ser usados na 
implementação de esquemas de evicção alergénica ou na seleção de alergénios a incorporar 
na imunoterapia.1,3,4 Os testes alérgicos permitem a deteção de IgE’s alergénio-específicas, no 
entanto, a sua presença não implica que sejam a causa dos sinais clínicos observados, pelo 
que os seus resultados devem ser cuidadosamente interpretados à luz da apresentação clínica 
do doente.1,3 Os resultados negativos obtidos no IDT podem ter sido influenciados pela 
administração recente de glucocorticóides orais (menos dos 14 dias recomendados para 
suspensão da terapia antes do IDT) ou justificar-se por esta ser alérgica a um alergénio não 
testado.1,3 Optou-se por realizar também testes sorológicos, por não serem influenciados pela 
terapia com glucocorticóides e poderem evidenciar a presença de IgE’s alergénio-específicas 
com resultado negativo no IDT.1 Apesar de existirem evidências de que alguns cães atópicos 
desenvolvem hipersensibilidade mediada por IgE à Malassezia, no caso da Freya o resultado 
positivo foi justificado com a infeção recente. As vantagens da inclusão destes alergénios na 
imunoterapia são, porém, desconhecidas.1,3,4 O resultado positivo a IgE’s do ácaro do pó, 
alergénio frequentemente implicado na DA, justificou as recomendações para evitar exposição 
ao ácaro, apesar de não estar provado que uma redução da carga de ácaros no ambiente 
resulte numa melhoria do estado clínico do doente.1,3 A imunoterapia alergénio-específica 
poderá prevenir a recorrência dos sinais clínicos aquando da re-exposição ao alergénio e, na 
maioria dos casos, poderá permitir a redução da medicação e levar a melhorias da 
sintomatologia, sendo que alguns atingem a remissão.1,3,4 No entanto, durante várias semanas 
ou meses após o início da terapia não surgem melhorias significativas, razão pela qual a Freya 
não terá melhorado com esta terapia.1,3 O objetivo inicial do tratamento era eliminar os fatores 
que poderiam estar a exacerbar o quadro de DA: a otite externa, a pododermatite por 
Malassezia, a presença de ácaros no ambiente e uma possível reação alimentar adversa à sua 
dieta.1,4 Assim, foi recomendada limpeza auricular, importante para remover material que 
poderia abrigar microrganismos e inativar a medicação tópicaB, e aplicação tópica de solução 
com agentes antibacteriano, antifúngico e um glucocorticóide. Para a pododermatite foi 
recomendada lavagem local com clorexidina pelo seu efeito antibacteriano e antifúngico.1,3,4 A 
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dieta de eliminação escolhida teria também a vantagem de possuir na sua composição ácidos 
gordos essenciais (ómega 3 e ómega 6) que influenciam positivamente a qualidade e brilho do 
pêlo, hidratação da pele e a redução da inflamação.1,4 Foi instituída terapia com 
glucocorticóides orais dada a severidade da sintomatologia, com o objetivo de se conseguir 
alívio rápido do prurido e da inflamação, e consequente melhoria do bem-estar do animal e do 
proprietário.4 A ciclosporina é igualmente considerada como uma excelente opção no 
tratamento da DA crónica, estando-lhe associados efeitos adversos menores e ultrapassáveis e 
uma ação mais direcionada, não tendo sido usada por ter um início de ação mais lento e 
menos marcado.1,3,4,5 A administração de curta duração de prednisolona, concomitantemente 
às duas primeiras semanas da administração da ciclosporina, é sugerida como uma estratégia 
terapêutica para antecipar a melhoria dos sinais pruríticos da DA, evitando os efeitos 
indesejáveis de uma terapia longa com glucocorticóides.5 Para além do tratamento sistémico, 
poderia ter sido aplicada terapia tópica, com menos efeitos adversos que a terapia sistémica, 
com glucocorticóides e tacrolimus, ambos com eficácia documentada.1,3,4 A realização de 
banhos com champôs com agentes não irritativos, demulcentes, emolientes e a aplicação de 
ceramidas seriam também relevantes no alívio da irritação, remoção do alergénio e proteção e 
hidratação da pele.1,3,4 Uma combinação destes banhos e glucocorticóides topicos, após 
tentativa de identificação e remoção das causa de exacerbação da DA, está indicada para 
casos agudos.4 A melhoria imediata e significativa da Freya após a primeira limpeza e 
tratamento auricular poderá significar que a eliminação da otite externa bilateral, aliada à 
minimização do impacto de alergias concomitantes, seja suficiente para levar o seu nível de 
prurido a um nível inferior do “limiar de prurido” (tornando a DA subclínica) e permitir a 
suspensão da terapia oral com glucocorticóides ou tornar possível o seu controlo com 
tratamento sintomático de curto termo e sazonal.1,3  
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ANEXO I – CASO CLÍNICO Nº1: NEUROLOGIA – HÉRNIA DISCAL HANSEN TIPO I 
 
 
Tabela 1 – Reações posturais e reflexos espinais avaliados no exame neurológico da Lluna. MTE, 
membro torácico esquerdo; MTD, membro torácico direito; MPE, membro pélvico esquerdo; MPD, 



















Figuras 1 e 2 – Pormenor das radiografias da coluna da Lluna, projeções laterolateral e 
ventrodorsal, respetivamente. Observa-se um disco intervertebral calcificado em L4-L5 (circulo 
tracejado) e diminuição do espaço intervertebral e do forâmen intervertebral em L2-L3 (círculo 



























+2 +2 0 0 
Prova do salto +2 +2 0 0 
Reflexos espinais 
Flexor +2 +2 +2 +2 
Quadricípite — — +3 +3 
Tibial cranial — — +2 +2 
Gastrocnémio — — +2 +2 
A 
B 
Figura 3 – Tomografia Computadorizada em 
corte transversal ao nível de L2. Presença de 
material hiperatenuante ventralmente e à 
esquerda no canal medular (seta), 
exercendo compressão medular moderada. 
(Imagem gentilmente cedida pelo Hospital 
Veterinari Molins) 
Figura 4 - Tomografia computadorizada, em 
reconstrução sagital, de T10 a L5. Presença de material 
hiperatenuante ventralmente no canal medular sobre o 
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10.22 5.1 - 10.3 Albumina (g/dL) 3.9 2.4 – 4.0 
Hemoglobina 
(g/dL) 
13.9 8.7 - 15.1 ALT (U.I./L) 115 25 – 95 
Hematocrito (%) 42.6 24 - 45 
Fosfatase 
alcalina (U.I./L) 




41.7 39 - 55 
Creatinina 
(mg/dL) 
1.4 0.5 – 1.9 
Plaquetas (/μl) 282000 
164000 – 
510000 






277 101 – 409 
pH 6.5 5.5 – 7  
Triglicerídeos 
(mg/dL) 
150 41 – 115 
Glicose 3+ Negativo Fósforo (mg/dL) 5.7 2.9 – 7.3 
Cetonas 1+ Negativo Glucose (mg/dL) 1096 65 – 111 
Leucócitos 1+ Negativo Sódio (mEq/L) 145 149 – 163 
Sangue 2+ 
 negativo / 
1+ 
Potássio (mEq/L) 5.6 4.1 – 5.4 
Proteína 1+ 










Cálcio (mg/dL) 10.4 8.4 – 10.5 
   
Cloro (mmol/L) 100 109 – 122 






Figura 1 – Ecografia abdominal do 
Robin. Observa-se hiperecogenicidade 
do parênquima hepático, sugestiva de 
lipidose hepática. (Imagem gentilmente 
cedida pelo Hospital Veterinari Molins) 
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ANEXO III – CASO CLÍNICO Nº3: CIRURGIA DE TECIDOS MOLES – REMOÇÃO DE 

















Figuras 1 e 2 - Radiografias abdominais do Golfo – projeções dorsoventral e lateral direita, respetivamente. 
Observa-se um corpo estranho radiopaco circular no intestino delgado e ansas intestinais ligeiramente 










> 350 mg/dL 
NaCl 0.9% + 0.5UI/Kg 
Insulina Regular 
10 
250 – 350 mg/dL 
NaCl 0.9% + 0.5UI/Kg 
Insulina Regular 
7 
200 – 250 mg/dL 
NaCl 0.9% + 0.5UI/Kg 
Insulina Regular 
5 
150 – 200 mg/dL 
NaCl 0.9% + 0.5UI/Kg 
Insulina Regular 
3 
< 150 mg/dL 
NaCl 0.9% + 0.5UI/Kg 








Regular Glargina sc BID 
(níveis de 
glicémia de 2 
em 2 horas) 
621 mg/dL 
(níveis de glicémia antes da 
administração de insulina) 
450 mg/dL Dia 1 Dia 2 Dia 3 




107 mg/dL 252 mg/dL 98 mg/dL 105 mg/dL 
 
Tabela 2 – Protocolo de infusão contínua de insulina regular 
(Actrapid®) utilizado no tratamento do Robin. 
Tabela 3 – Níveis de glicémia medidos durante a infusão 
contínua de insulina regular e durante os 3 primeiros dias 
de administração subcutânea bi-diária de insulina de 
longa ação (Glargina). 
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Figuras 3 e 4 – Ecografia abdominal do Golfo. Observa-se estrutura côncava hiperecóica com sombra acústica distal (figura 
3) e dilatação intestinal proximal (figura 4), sugestivo de corpo estranho circular. Observa-se também ligeira reação peritoneal 























Figura 5 - (A) – segmento intestinal que continha o corpo estranho isolado, com tonalidade rosada, sem sinais 
de necrose ou afeção vascular significativa; (B) – sangramento da incisão longitudinal ao longo do bordo anti-
mesentérico realizada ao nível do corpo estranho; (C) – após a sutura, o aspeto do segmento afetado era 
normal e comprovou-se a impermeabilidade da sutura ; (D) – Cobertura do local da enterotomia com omento, 
e sutura deste à parede intestinal através de duas suturas simples interrompidas (círculos). (Imagens 
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Figuras 1 e 2 – Radiografias torácicas realizadas na 1ª consulta do Niki (projeções lateral direita 
e dorsoventral, respetivamente). Observa-se severo padrão pulmonar broncointersticial difuso e 
generalizado e silhueta cardíaca em “D invertido” (cardiomegália direita) com dilatação da artéria 







Hematocrito (%) 59 37 - 55 Albumina (g/dL) 3.2 3.0 - 4.6 
Hemoglobina 
(g/dL) 
16 10 - 18 Creatinina (mg/dL) 0.9 0.7 - 2.2 
Glóbulos 
vermelhos (M/μl) 
9.2 5.5 - 8.5 Ureia (mg/dL) 38 18 - 41 
Leucócitos (/μl) 15600 
6000 - 
17000 
Sódio (mEq/L) 153 153 - 162 
Prot. Totais 
(g/dL) 
5.8 5.5 - 7.7 Potássio (mEq/L) 4.9 3.6 - 5.8 
Plaquetas (/μl) 456000 
200000 - 
500000 






Cloro (mEq/L) 120 119 - 132 
pH 7.468 7.31 - 7.46 Fósforo (mg/dL) 3.5 2.9 - 8.3 
paO2 (mmHg) 46.6 80 - 105 Glucose (mg/dL) 175 63 - 193 
paCO2 (mmHg) 22.4 32 - 43 Colesterol 223 64 - 229 
PaO2 / FiO2 221.90 >300 ALT (U.I./L) 118 23 - 109 
P(A-a) O2 64.92 <15 
Fosfatase alcalina 
(U.I./L) 
306,7 04 - 81 
36 
 
                     
  ANEXOS 
 
Figuras 3 e 4: (3) – Traçado com Doppler espectral da regurgitação tricúspide. A velocidade sistólica da tricúspide de 3.7 
m/seg, indica um gradiente de pressão transtricúspide de 54.9 mmHg (hipertensão pulmonar moderada). (4) – vista para-
esternal em eixo curto dos ventrículos esquerdo e direito em sístole. O lúmen do ventrículo direito está dilatado, enquanto o 
do esquerdo está diminuído e observa-se aplanamento do septo interventricular (seta), indicando pressão ventricular direita 











Figuras 5 e 6 – Radiografias torácicas realizadas na 2ª consulta do Niki (projeções dorsoventral e 
lateral direita, respetivamente). Observa-se ligeira melhoria dos infiltrados pulmonares, mais 




Figura 7 – Vista paraesternal direita em eixo curto 
onde se observa um aumento do lúmen ventricular 
esquerdo e a ausência de aplanamento do septo 
interventricular comparativamente à 1ª consulta. 






                     













Figuras 8 e 9 – Radiografias torácicas realizadas na 3ª consulta do Niki (projeções dorsoventral e lateral direita, 
respetivamente). Padrão broncointersticial menos severo em ambos os hemitórax. (Imagens gentilmente 
cedidas pelo Hospital Veterinari Molins) 
 








Figuras 1, 2 e 3 – Lesões alopécicas e ligeiramente eritematosas no pavilhão auricular, região mentoniana, 
superfície dorsal do nariz e zona periocular. Na face externa do pavilhão auricular é ainda apreciável a presença de 
escoriações e colaretes epidérmicos. (Imagens gentilmente cedidas pelo The Queen’s Veterinary Hospital) 
 
Figura 4 – Teste de intradermorreação sem 




                     










Tabela 1 – Critérios para diagnóstico de DA, segundo Favrot. 
(adaptado de Favrot C, 2010)  
 
Aparecimento dos sinais clínicos com menos de 3 anos de 
idade 
Cão que viva maioritariamente dentro de casa 
Prurido responsivo aos glucocorticóides 
Prurido sem lesões no início 
Afeção das extremidades dos membros torácicos 
Afeção dos pavilhões auriculares 
Inexistência de lesões nas margens auriculares 
Inexistência de lesões lombossagradas. 
